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Halor ss trimi te dede à Montpellier. 
Havre (Eos à Lyon. 
Gimbert..LdsusaM. &- . à Cannes. .. 
Gosselin... .t-4niV . ke ce. à) Parim 
Guérin (Jules)...1.,.... à Paris. | 
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Berkeley (M.-J.)......... à Kings-Cliff. 
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Carpenter (W.-B.)....... à Londres. 
Grant (R.-E.)..:...:.... à Londres. 
Jäcob (AP CE 2.2 à Dublin. 
Jones (Wharton) ........ à Londres. 
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Marcet: -. males à Londres. 
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Redfern . .s 224 &. à Aberdeen. 
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Thomson (Allen) ........ à Glasgow. 
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MM. Bischoff ..... 18 11. à Munich. 
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MM. Ludwig................ à Leipzig. 
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Weber (Ernst-Heinrich).. à Leipzig. 
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Russie. 
M Cyon. 6e ip nr à Saint-Pétersbours 
Hirschfeld (Ludovic). .... à Varsovie. 
Portugal. 
M. De Mello. à Lisbonne. 
États-Unis. 

MM. Bigelow (Henry-J.)...... à Boston. 
-Dpér.- oser à New-York. 
Leidy (Joseph).......... à Philadelphie 

Brésil. 
M. Abbott....... CAT PIATRENNS à Bahia 


NECROLOGIE 


La Société de Biologie, en 1873 et en 1874, a perdu deux de ses 
membres les plus distingués, les docteurs Charles Legros et Antoine 
Muron. Tous deux sont morts victimes de leur dévouement à la 
science. Tous deux avaient contracté dans les laboratoires de la 
Faculté de médecine les maladies auxquelles ils ont succombé. 


CHARLES LEGROS 


Le 27 décembre 1873, M. Dumontpallier, au nom de la Société de 
Biologie, a prononcé l’allocution suivante sur la tombe de Charles 
Legros : 


Messieurs, 


En prenant la parole au nom de la Société de Biologie, je n’ai pas 
la prétention de rappeler sur cette tombe tous les titres scientifiques 
de notre regretté collègue. 

Charles Legros était de ces hommes qui ne recherchent point 
l'éloge. I] travaillait par amour de la science et cette passion, qui 
occupa tous les instants de sa vie, suffit à vous rendre compte du 
grand nombre et de la variété de ses recherches. 

Depuis l’année 1863, époque à laquelle Legros prit une part active 
aux travaux de la Société de Biologie, il ne s’est point passé d’an- 
née où notre collègue ne nous ait fait des communications im- 
portantes et empreintes d'un caractère d'originalité, C'était dans le 
laboratoire d’histologie de son ami, le professeur Robin, que Legros 
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entreprit et mena à bonne fin ses recherches de physiologie expéri- | 
mentale et d'anatomie comparée. Qu'il me suffise de rappeler ici 
son mémoire sur les régénérations animales, ses études sur l’anato- 
mie et la physiologie des tissus érectiles, sur l'anatomie et la phy- 
siologie des épithéliums des canaux biliaires et, dans ces derniers 
temps, sa collaboration avec son ami le docteur Onimus, pour la pu- 
blication du Traité d'électricité médicale. 

Legros n’était point seulement un anatomiste laborieux, un phy- 
siologiste sagace, il avait été un interne distingué des hôpitaux et 
l'administration, en 1865, en le proposant pour le titre de chevalier 
de la Légion d'honneur, n’avait fait que donner une juste récom- 
pense au médecin qui, jour et nuit, à l'Hôtel Dieu, avait prodigué, 
au péril de sa vie, ses soins incessants aux malades atteints de cho- 
léra. 

Legros fut encore un savant modeste, réservé, et il ne tira Jamais 
vanité des titres que lui avaient si bien mérités ses travaux con- 
sciencieux. 

Sa bienveillance égalait sa modestie et c'était toujours avec bonté 
qu’il accueillait, dans le laboratoire dont il avait la direction, les 
élèves et les médecins qui lui demandaient des conseils. Il les diri- 
geait, il les aidait dans leurs essais avec cette générosité de 
l’homme qui, connaissant les difficultés de toutes choses, veut ren- 
dre l'expérience plus facile aux chercheurs encore inhabiles. 

Legros travaillait sans cesse, il cherchait sans relâche, et quand il 
croyait venu le moment de communiquer les résultats qu’il avait 
obtenus, il le faisait avec cette réserve du vrai savant. Il acceptait 
la contradiction avec calme et savait attendre du temps la confirma- 
tion de ses découvertes. 

Notre collègue, que ses travaux avaient désigné au titre de prépa- 
rateur du cours d’histologie et que le concours devait élever à la po- 
sition si désirée de professeur agrégé de la Faculté de médecine de 
Paris, a laissé dans la science une Etude de pathologie expérimen- 
tule sur le choléra, qui n’a pas été assez remarquée. Il est donc 
juste de rappeler que ce travail, fait en collaboration avec un de ses 
élèves, est un des mémoires les plus importants de notre collègue. 
En recherchant les conditions de transmission expérimentale du 
choléra aux animaux, Legros ouvrait une voie nouvelle et fertile aux 
travailleurs, et peut-être n'est-il pas témérairre de prédire d’impor- 
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tantes découvertes à ceux qui s’inspireroni des travaux de notre 
collègue et sauront y trouver des indications thérapeutiques nou- 
velles. 

Les sciences médicales doivent conduire par des voies diverses au 
même résultat : une connaissance plus exacte de l’art de guérir. Il 
nous est donc permis de dire : Legros doit, par ses études scienti- 
fiques, être compté au nombre des savants de sa génération et, par 
ses recherches spéciales sur l’étiologie du choléra, il a bien mérité 
de l'humanité. 


ANTOINE MURON 


Le 11 avril 4874, M. Laborde a donné lecture à la Socicté de la 
note biographique qu’il a rédigée sur notre regretté collègue An- 
toine Muron. 


Encore une victime du travail, du dévouement à la science, et, 
qu’il me soit permis de le répéter après mon affectionné maitre, 
M. le professeur Béclard, une victime des « sombres et étroits » la- 
boratoires de la Faculté! 

M. le docteur Antoine Muron, notre collègue, a succombé en 
moins de huit jours à une de ces maladies infectieuses, à marche 
rapide et fatale, dont les médecins, ceux surtout qui fréquentent 
les hôpitaux, les salles d’autopsie et les laboratoires, ont le triste 
privilége ; maladie horrible qui, en quelques heures, bouleverse, au 
point de la rendre méconnaissable, une figure aimée, et qui ne per- 
met pas, même à une mére éplorée, la suprême consolation des 
derniers épanchements et du baiser d’adieu ! 

Muron avait à peine trente ans; et déjà il avait marqué sa place 
parmi les chercheurs et les jeunes savants auxquels l'avenir promet 
les plus beaux succès et les premières distinctions. 

Cet avenir était certainement proche pour lui; il y marchait du 
moins d'un pas rapide, trop rapide peut-être! 

D'une activité quasi fébrile, d’une ardeur infatigable, il travail- 
lait sans relâche à la réalisation de ses projets, en même temps 
qu'il remplissait les fonctions de préparateur du cours de physiolo- 
gie, avec un zèle et une habileté hautement et publiquement re- 
connus par son maître, qui était aussi son ami. 
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Entraîné par la passion de savoir et de se perfectionner dans ce 
qu'il savait, il conçut le projet d'utiliser les vacances dernières par 
un voyage à Londres, afin d'étudier sur place, et à la source même, 
les procédés éminemment pratiques de nos confrères si hospitaliers 
d’outre-Manche. 

A peine de retour de ce voyage, qui avait paru bien court à son 
désir insatiable d'apprendre, il se remettait à l’œuvre, sans même 
songer à prendre un jour de repos. Son esprit si vif, toujours en 
éveil, rempli d'idées et de projets nouveaux, ouvert à des horizons 
plus étendus, avait hâte de donner la consécration expérimentale 
et par conséquent positive à des solutions entrevues, et pour les- 
quelles il se passionnait d'autant plus qu'elles lui apparaissaient 
d’une plus haute utilité pratique. Les heures, les jours, les nuits ne 
suffisaient plus à son labeur. Enfin, il touchait au terme de ses der- 
nières investigations. « Mon Dieu, disait-il avec un sinistre pres- 
sentiment, lorsque les premières atteintes de son mal se firent sen- 
tir, st j'avais eu encore quelques jours, j'avais fini. » Hélas ! la 
mort, qui le guettait, ne lui a pas accordé ces quelques jours, et, de 
peur de faillir à son inexorabilité, elle a emporté sa victime avec 
une rapidité effrayante | 

La mort a des injustices que n ds pas même les hommes! 

Pourquoi nous enlever cet ardent travailleur, plein de jeunesse 
et d’espoirs, lorsqu'elle a à choisir parmi tant d’inutilités vivantes 
et de carrières suffisamment remplies ? 

Pourquoi nous ravir cet ami toujours aimable, toujours riant, dé- 
voué jusqu'à l’abnégation, aux allures ouvertes, franches, loyales, 
et d’une indépendance de caractère rare en ces temps d’hypocrisie 
et de servilité ? 

Et ce n’était pas seulement l’ami sûr et dévoué, c'était aussi le 
conseiller bienveillant et désintéressé, toujours prêt à servir tous 
ceux auxquels il ouvrait les portes du laboratoire avec une libéra- 
hté qu'il était heureux de partager avec son maître. Rien ne sau- 
rait mieux témoigner des souvenirs excellents qu’il a laissés, à ce 
sujet, parmi les élèves, que les applaudissements sympathiques et 
unanimes que soulevaient récemment les paroles émues pronon- 
cées, au début de son cours, par M. le professeur Béglard, payant 
un légitime tribut de regrets à l'élève aimé, à l’aide zélé qu'il ne 
voyait plus et qu’il ne devait jamais plus voir à ses côtés. 
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Muron avait pour la Société de Biologie une prédilection parti- 
culière. Il s’honorait hautement de lui appartenir, et il s’efforçait 
de répondre à cet honneur et de s’en rendre digne par une coopé- 
ration des plus actives. Il se faisait un devoir de nous apporter la 
primeur de ses travaux, dont il me suffira de rappeler les princi- 
paux pour en raviver le souvenir dans vos esprits : 

Etude sur les cellules sécrétoires du rein (1870) ; 

Sur l'ébranlement des tissus par les projectiles de querre; 

Sur la pathogénie de l'infiltration de l'urine; 

Des propriétés phlogogènes de l'acide de l'urine normale; 

Des propriétés phlogogènes de l'urée ; 

De la cause de l'élévation de la température dans le tétanos; 

De la trachéotomie par le cautère actuel ; 

Recherches expérimentales sur le mécanisme de la mort par 
introduction de l'air dans les veines. Recherches dont nous ve- 
nions de terminer ensemble, quelques jours avant sa mort, la der- 
nière partie, que j'espère pouvoir vous présenter bientôt comme un 
pieux hommage à sa mémoire. 

Je ne parle pas des nombreux articles critiques publiés par lui 
dans la GAZETTE MÉpicALE dont il était, depuis plusieurs années, 
le collaborateur assidu. 

Enfin, il a laissé sur ses dernières expériences malheureusement 
inachevées et qui touchent à une des plus importantes questions 
de physiologie, des notes nombreuses que nous avons précieuse- 
ment recueillies et que nous espérons pouvoir utiliser. 

Je puis témoigner qu'une de ses dernières pensées a été pour 
vous, messieurs, et pour la Société. C'était le samedi, la veille du 
jour fatal ; j'étais à son chevet; le mal progressait avec une terrible 
rapidité, l’agonie était imminente. Tout à coup il se tourne vers 
moi et me dit : « Mais c'est aujourd’hui samedi, le jour de la So- 
ciété de Biologie; mon cher Laborde, je vous en prie, allez à la 
séance. » Et comme je résistais à son désir, on comprend facile- 
ment pourquoi, il insista, en ajoutant : « Allez-y au moins pour 
moi, vous m’excuserez de ne pouvoir m'y rendre et vous serrerez la 
main de mes amis »; et il en désigna plus particulièrement deux, 
qui ont été ses maîtres en histologie. 

Je suis encore trop sous le poids de la douleur pour faire connaî- 
tre aujourd’hui, comme il conviendrait, ce cœur d'élite, dont il 
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m'a été donné de pénétrer quelques intimités, et pour apprécier 
dans toute leur valeur les travaux déjà nombreux qu'il a laissés 
dans une si courte carrière. Un jour viendra, je l’espére, où il me 
sera permis de rendre à cette chère mémoire tout le tribut qu’elle 
mérite. 

Messieurs, pour consacrer le souvenir et l’héroïsme de celui qu’on 
appelait le premier grenadier de France, on avait coutume, lorsque 
son nom était prononcé dans les rangs où sa place était restée vide, 
de répondre : « Mort au champ d'honneur. » La science, la science 
médicale surtout, a aussi ses soldats et ses héros modestes ; notre 
Société de Biologie peut se glorifier d’en compter au moins trois : 
Godard, Legros, Muron. En prononçant leurs noms ou en portant 
tristement nos regards vers la place qu'ils occupaient, au milieu de 
nous, sur ces bancs, et laissée vide pour toujours, nous pourrons 
aussi dire d’eux, et ce sera notre plus noble consolation et le plus 
juste hommage à leur rendre : « Morts au champ d'honneur de 
la science, pour le bien de l'humanité! » 


RAPPORT 


AU INONKH BD ELA CONENEESSEORX 


DU 


PRIX ERNEST GODARD 


POUR 1874. 


PRÉSIDENT......+ M. CHARCOT. 


SÉCRÉTAIRE. « » » « M. HÉNOCQUE, RAPPORTEUR. 
MEMBRES ....... MM. GIRALDÈS, DUGUET, CARVILLE. 
Messieurs, 


Divers travaux ont été présentés pour concourir au prix Godard 
par MM. Duret, Troisier, Bochefontaine, Chouppe, Burq et Mon- 
tagut. Vous me permettrez, avant de vous rapporter les conclu- 
sions de la commission, d’analyser brièvement les recherches sou- 
mises à votre appréciation. 


M. Montagut a adressé un opuscule de 210 pages dans lequel il 
s’est proposé de constituer la synthèse générale des phénomènes 
biologiques. 

Je vous en lirai le titre qui fera comprendre que ce travail philo- 
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sophique ne nous a pas paru de nature à être mis en balance avec 
les recherches expérimentales des autres concurrents. 


M. le docteur Burg nous a adressé un mémoire sur un nouveau 
procédé métalloscopique et les effets physiologiques de certains 
métaux en application sur la peau. 

Il s’agit, suivant l’auteur, d’une nouvelle application du thermo- 
mètre à cette partie de la métallothérapie qu’il a appelée l’idio-mé- 
t alloscopie, c’est-à-dire l’opération à l’aide de laquelle on déter- 
mine l’idio-syncrasie ou sensibilité métallique individuelle. M. 
Burq se sert de thermomètres renfermés dans une sorte d’étui mé- 
tallique en zinc, en cuivre; en fer et en or. On applique l’un des 
métaux, soit le zinc, dans une main fermée, puis un autre, le cui- 
vre, dans l’autre main. On note les différences que présente le 
thermomètre, et on trouve qu’un métal transmet plus de chaleur 
que l’autre, suivant les individus. M. Burq a ainsi établi chez qua- 
tre malades du service de M. Dumontpallier quatre cas d’idiosyn- 
crasie, soit pour le cuivre, le fer ou le zinc. L'idio-métalloscopie ne 
nous à pas semblé reposer sur des expériences assez nombreuses 
pour mériter la sanction de la Société. 


M. Chouppe, dans un mémoire sur l’inflammation du canal tho- 
racique, rapporte une observation très-complète et fort intéres- 
sante qui démontre l’existence de lésions à peu près inconnues, 
puisque l’auteur n’a pu en citer qu’une seconde observation dé- 
monstraiive rapportée antérieurement par M. Worms. 

M. Chouppe 2 cherché à reproduire expérimentalement l’inflam- 
mation du canal thoracique, et il a réussi dans un cas, chez le 
chien. 

Ces recherches sont fort intéressantes parce qu’elles appellent 
l'attention sur l'examen nécroscopique du canal thoracique. 


M. Bochefontaine a étudié expérimentalement les diverses con- 
ditions de la contractilité de la rate; il a pris pour point de départ 
l’action thérapeutique du sulfate de quinine sur l’hypertrophie splé- 
nique, à propos de laquelle a eu lieu, en 1843, une discussion aca- 
démique provoquée par M. Piorry. 

Les expériences de M. Bochefontaine, faites dans le laboratoire 
de M. Vulpian, sont fort nombreuses et ont amené des conclusions 
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très-intéressantes, puisqu'elles nous font connaître les conditions 
de la contractilité de la rate. 

La rate est un organe essentiellement contractile : les excitations 
directes, l'excitation des nerfs spléniques, celle de la moelle et du 
bulbe, les excitations de la paroi abdominale, du sciatique, amé- 
nent la contraction splénique; il y aurait dans le bulbe un centre 
splénique principal ; enfin la quinine injectée dans l’estomac ne 
produit pas la contraction rapide et énergique que M. Piorry lui a 
attribuée ; mais le chlorhydrate de quinine injecté dans les veines 
produit en plusieurs minutes la contraction lente de fa rate. 


M. Troisier, dans sa thèse sur les Zymphangites pulmonaires, a 
réuni l'étude aratomo-physiologique des vaisseaux lymphatiques 
du poumon à celle des altérations des vaisseaux lymphatiques con- 
sécutives à des lésions de l’appareil pulmonaire et des organes voi- 
sins. 

Au point de vue anatomique, M. Troisier, vérifiant les travaux 
bien connus de plusieurs observateurs allemands, en particulier de 
Recklinghausen et de Dybrousky, à complété, sur l’origine et la 
distribution des lymphatiques de la plèvre, les premières notions 
très-remarquables de Mascagni. 

Injectant dans la plèvre des liquides colorés par le vermillon, 
M. Troisier a conclu de ses examens histologiques que les lympha- 
tiques du poumon peuvent absorber les liquides et les matières 
pulvérulentes introduites dans la cavité pleurale. 

La cavité pleurale communique d’une part avec les réseaux lym- 
phatiques de la paroi pectorale et du diaphragme, d’autre part avec 
les réseaux lymphatiques propres du poumon. 

Au point de vue pathologique, M. Troisier a donné une descrip- 
tion complète de la Ilymphangite pleuro-pulmonaire cancéreuse ; il 
a, de plus, tracé l’esquisse des lymphangites adénomateuse, tuber- 
culeuse, simple, purulente. 

Votre commission à pensé que ce travail devait être, sinon cou- 
ronné, au moins encouragé. 


Il nous reste à signaler les travaux de M. Duret, et vous me per- 
mettrez de les analyser avec quelques détails. 


XX 
‘TRAVAUX DE M. DURET: 


Recherches sur la circulation du bulbe rachidien et de l’encé- 
phale; partie anatomique ; considérations pathologiques. 

Recherches sur les artères nourricières et les vaisseaux capil- 
laires de la moelle épinière. 

Note sur la distribution des vaisseaux capillaires dans le 
bulbe rachidien. 


M. Duret a remis à la Société une série de notes et de mémoires 
qui forment le travail d'ensemble le plus complet et le plus origi- 
nal que nous possédions sur l'étude de la circulation dans les cen- 
tres nerveux, encéphale, bulbe rachidien et moelle. Parmi ces notes, 
les unes sont plus particulièrement anatomiques, c’est-à-dire que 
l’auteur y décrit avec le plus grand soin la distribution des artères 
dans toutes les parties du système nerveux encéphalo-rachidien 
et décrit ici non pas seulement des branches artécrielles et les ra- 
meaux qui ont déjà été dénommés, mais il en poursuit les ramifi- 
cations et les terminaisons. Etudiées ainsi à la fois à l’œil nu, à la 
loupe, au microscope, par exemple les artérioles du bulbe et du 
cerveau dans leurs terminaisons n’ont qu’un quart à un sixième 
de millimètre de diamètre, et leur trajet a été poursuivi dans toute 
l'épaisseur de cet organe. On comprend la multiplicité des recher- 
ches que l’auteur a poursuivies, quand on songe que pour les ra- 
cines nerveuses encéphaliques il a cherché à établir l’origine des 
rameaux artériels qui nourrissent chaque paire crânienne. 

M. Duret a fait davantage : il a cherché, soit pour les différents 
faisceaux de la moelle, soit pour les noyaux du bulbe et du cerveau, 
et enfin les diverses couches des hémisphères, l’origine, les anasto- 
moses, le mode de distribution des artérioles et des capillaires; le 
premier il a étudié complétement les vaisseaux d’une circonvolu- 
tion cérébrale dans toute son épaisseur, et il en a figuré la coupe. 
Je n'insisterai pas sur tous les points de détail dans lesquels 
M. Duret a ajouté de nouvelles descriptions ou approfondi des no- 
tions trop superficielles, par exemple l’étude des vaisseaux de la 
pie-mère et les anastomoses des artères cérébrales, des cérébel- 
leuses, des spinales; je me borne à rappeler que M. Duret, se ba- 
sant sur l'étude du développement du cerveau et de la circulation 
encéphalique du fœtus, a su établir entre les descriptions anatomi- 
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ques et le développement des rapports d’un grand intérêt au point 
de vue biologique. 

En résumé, les recherches de M. Duret forment un complément 
nécessaire de la connaissance topographique des centres nerveux, 
et, si l’on me permet une comparaison, M. Duret à tracé les ri- 
vières et les moindres ruisseaux dans les cartes géographiques que 
représentent les coupes macroscopiques et microscopiques des cen- 
tres nerveux. 

M. Duret a lui-même montré les applications de ces faits anato- 
miques en recherchant leurs conséquences au point de vue physio- 
logique et pathologique. C’est ainsi que, passant en revue les ob- 
servations d’hémorrhagie, de ramollissement, les plus complètes 
comme description clinique et anatomo-pathologique, dont la plu- 
part appartiennent à MM. Charcot, Vulpian ct à leurs élèves, il a 
su montrer que dés à présent il est possible d'expliquer par la dis- 
position des artères des centres nerveux bien des particularités du 
mécanisme, du siége et de la forme des hémorrhagies et des ra- 
mollissements, enfin même des congestions des centres nerveux. 

Je citerai, à titre d'exemple de ces applications de l’anatomie à 
la physiologie pathologique, les conclusions relatives au bulbe. 

Lorsqu'un caillot siége dans l’une des artères vertébrales, il in- 
terrompt la circulation dans les artères nourricières des noyaux du 
spinal, de l’hypoglosse et du facial inférieur; il donne lieu à tous 
les symptômes d’une paralvsie labio-glosso-pharyngée à début 
brusque. 

Lorsque le caillot occupe la partie inférieure du tronc basilaire, 
il anémie les artères des noyaux du pneumogastrique ; il s’en suit 
une mort subite. 

Si un embolus franchit le tronc basilaire et s'arrête à sa partie 
supérieure, les noyaux des moteurs oculaires, du facial supérieur 
sont atteints, d'où les troubles oculaires avec paralysie de la partie 
supérieure de la face. 

Des déductions analogues sont résumées en une série de tableaux 
sur les hémorrhagies et les ramollissements. Je ne puis insister sur 
les conclusions de M. Duret ; mais il suffit de parcourir ses publica- 
tions pour reconnaître tout l'intérêt qui s'attache à l'étude des lé- 
sions des centres nerveux rapprochée des notions anatomiques sur 
Ja circulation cérébrale. 
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Nous terminons ici l'exposé général. 


Messieurs, votre commission 1 pensé que le travail de M. Duret, 
par le nombre des recherches qu’il comprend, par leur importance 
et les déductions qui peuvent en être la conséquence ultérieure, 
mérite le prix Godard. 

Les travaux de M. Troisier et de M. Bochefontaine lui ont paru 
devoir étre signalés pour une mention spéciale destinée à encoura- 
ger ces observateurs à communiquer leurs recherches à la Société. 

En conséquence, nous vous proposons d’accorder à M. Duret le 
prix Godard, à M. Troisier une première mention, à M. Bochefon- 
taine une seconde mention. 


A. HÉNOCQUE, 


Secrétaire de la Commission du prix Godard 
pour 1874. 


COMPTES RENDUS 


DES SÉANCES DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


PENDANT L'ANNÉE 4874. 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


PENDANT LE MOIS DE JANVIER 4874; 


Par M. ALBERT HÉNOCQUE, SECRÉTAIRE, 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séance du 3 janvier. 


M. TroistEr à propos du procès-verbal, complète sa dernière pré- 
sentation. Pour répondre à l’objection qui lui a été faite par M. Bou- 
chard, il montre sur la même pièce des coupes des circonvolutions fron- 
tales gauches. On n’y observe aucune lésion à l'œil nu pas plus qu’à 
l'examen microscopique. Il s’agit donc ici d’un cas d’aphasie avec ra- 
mollissement du lobe sphénoïdal et du lobe occipital sans lésion du lobe 
frontal gauche. 

Le corps strié a été examiné; il n’y a en résumé aucune lésion en 
avant de la scissure de Rolando. 

M. Macnax rappelle qu'il a publié dans les BULLETINS DE LA SOCIÉTÉ 
ANATOMIQUE, deuxième série, t. IX, novembre et décembre 1864, p. 510, 
un fait qui doit être rapproché de celui-c1. Il s'agissait d’un cas d’aphasie 
dans lequel l’autopsie montra la présence d’un foyer hémorrhagique 
dans le lobe occipital gauche, sans lésions des circonvolutions fron- 
tales. 


M. LaBsorne demande que le présentateur spécifie nettement les ca- 
GR: 1074, 4 
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ractères de l’aphasie observée chez la malade, il importe de savoir si elle 
pouvait écrire. 


M. DumonTPALLiER, insistant sur la nécessité de bien définir les types 
de l’aphasie, est d'avis que, dans la plupart des cas où il n’y avait pas de 
lésion limitée à la circonvolution frontale, l’aphasie différait par plu- 
sieurs points du type vrai de l’aphasie telle que Broca l’a décrite. 


M. Troisier réplique qu’il n’y a pas eu de doute sur l'existence de 
l'aphasie, la malade comprenait les paroles qu’on lui adressait, elle savait 
faire comprendre les besoins qu'elle ressentait, et n'avait pas de stu- 
peur. 


— M. Dupuy communique la note suivante : 


SUR L'EXCITABILITÉ DES HÉMISPHÈRES CÉRÉBRAUX. 


Dans la dernière séance, la Société a entendu une communication im- 
portante du docteur Carville, relative aux idées soutenues récemment 
par M. Ferrier en Angleterre. 

L'intérêt que la Société a pris à la discussion qui a suivi la relation 
des expériences de M. Carville m'encourage à lui faire hommage d’un 
travail que j'ai récemment présenté comme thèse inaugurale, sous la pré- 
sidence de M. Charcot, à la Faculté de médecine, et dans lequel je suis 
arrivé à des conclusions identiques à celles de. M. Carville. 

Les expériences sur lesqueiles elles sont fondées ont été instituées 
au mois d'octobre, et ont été poursuivies depuis, dans le laboratoire 
de M. le professeur Vulpian, où M. Carville son préparateur, avec sa 
bienveillance habituelle, m’a fourni les moyens de les exécuter. Je me 
suis attaché surtout a démontrer : 

49 Que les conclusions du mémoire de Ferrier ne sauraient faire loi, 
parce que cet observateur ne s’est nullemeut préoccupé de savoir si les 
courants électriques (faradiques comme il les appelle) dont il s’est servi 
dans ses expériences ne se diffusaient pas dans l’encéphale. A l’aide d’une 
grenouille galvanoscopique, il m'a été possible d'établir qu'en effet, les 
courants se diffusent et que, en conséquence, on ne peut pas plus qu'au- 
paravant prétendre avoir démontré que la couche corticale du cerveau 
est excitable par l'électricité ; 

20 Qu'on ne peut pas localiser en telle ou telle circonvolution cérébrale, 
comme le propose Ferrier , le centre nutritif ou fonctionnel de tel ou tel 
conducteur nerveux, parce que, quand l'animal sur lequel on opère est 
complétement anesthésié au moyen de l'éther, l'irritation par l’électri- 
cité de la couche ne donne plus lieu à des contractions, tandis que sur le 
même animal et avec le même courant électrique, l’irritation directe 
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d’un filet du nerf sciatique préalablement mis à nu amène la contraction 
du muscle auquel il se distribne. 


M. Cuarcor, rappelant que des faits antérieurs, observés par lui, et 
ceux qui ont été communiqués par M. Pierret, ont démontré que les 
faisceaux postérieurs de la moelle sont séparables en deux parties dont les. 
lésions pathologiques s’accompagnent de phénomènes trés-distincts, 
présente aujourd’hui un exemple d’une lésion congénitale, qui constitue 
une démonstration anatomique de la séparation des faisceaux posté- 
rieurs en faisceaux de Goll et en bandelettes externes. Dans cette pièce, 
je sillon qui existe à l’état fœtal entre les deux faisceaux est persistant. 
Or, il s’agit d’une moelle d’adulte. La pièce a ‘été recueillie par M. Luys, 
qui en à fait la reproduction photographique ‘actuellement présen- 
tée. 

Cette séparation des cordons postérieurs en deux régions, que l’anato- 
mie pathologique et la clinique ont mise en évidence, existe également 
pour les cordons antéro-latéraux. 

Il faut distinguer dans les cordons antéro-latéraux, un faisceau parti- 
culier, situé contre le sillon qui sépare les cordons postérieurs des antéro- 
latéraux ; le faisceau est distinct chez le fœtus, parce que l’on remarque 
à sa limite antérieure un sillon qui le sépare du reste des cordons antéro- 
latéraux. En outre, il présente une couleur plus grise, et à l’examen 
microscopique, on y trouve des corps granuleux nombreux, les cylin- 
dres nerveux y sout à nu, le tissu conjonctif y domine, chezfl’adulte on 
retrouve ce dernier caractère ; les tubes sont revêtus de myéline. 

Au point de vue de la pathologie ces faisceaux offrent un grand inté- 
rêt, car ils peuvent être le siége d’une espèce particulière de sclérose, qui 
est une sclérose symétrique primitive de la partie postérieure des cor- 
dons antéro-latéraux. Elle est symétrique parce qu’elle envahit les fais- 
ceaux des deux côtés, primitive parce qu'elle n’est pas la conséquence 
de lésions cérébrales, comme sont les scléroses asymétriques pouvant 
siéger dans l’un des cordons autéro-latéraux. C’est de plus une sclérose 
systématique parce qu'elle affecte des faisceaux ou des régions bien dé- 
terminées. 


Cependant cette sclérose ne présente pas seulement des lésions du 
faisceau postérieur des cordons antéro-latéraux, elle s’étend jusque dans 
le bulbe, et dans les dessins que M. Charcot présente, on voit manifes- 
tement que la sclérose existe jusque dans les pyramides antérieures, et 
en particulier dans le noyau de lhypoglosse. Les cellules nerveuses y 
sont atrophiées et ont disparu en grande partie. 

Enfin, on observe dans la substance grise des cornes;antérieures des 
altérations semblables. Ce retentissement de laflésion des cordons antéro- 
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latéraux dans la substance grise est l’analogue de ce qui s’observe 
quelquefois dans l’ataxie locomotrice, lorsque la sclérose des bandelettes 
externes s'accompagne de lésions dans la corne postérieure. Les deux 
phénomènes s’expliquent par les communications des tubes nerveux des 
bandelettes externes avec les cornes postérieures d’une part, et par les 
communications des faisceaux antéro-latéraux avec les cornes antérieu- 
res, d'autre part. 

Au point de vue symptomatologique, la sclérose symétrique des cor- 
dons antéro-latéraux présente une physionomie spéciale. 

Le symptôme prédominant est l’atrophie musculaire progressive. 

Celle-ci donne au malade une physionomie spéciale, représentée sur 
des planches qui sont communiquées à la Société. Les caractères parti- 
culiers de cette atrophie sont, au début, une faiblesse musculaire géné- 
rale, l’affaiblissement des membres inférieurs et supérieurs sans troubles 
paralytiques de la vessie et du rectum, sans troubles de la sensibi- 
lité. 

Peu à peu surviennent la contracture, l’'émaciation, les secousses fibril- 
laires ; enfin, l’atrophie s'étend à tous les muscles, la langue, les lèvres, 
le pharynx sont attaqués et le malade présente les caractères de la para- 
lysie labio-glosso pharyngée, il meurt par les complications ordinaires 
résultant de la paralysie des pneumo-sastriques, le pouls s'élève sans 
qu'il y ait exagération de la température, l'anxiété devient extrême, la 
respiration devient impossible. 

En résumé, la slérose symétrique primitive des cordons antéro-laté- 
raux est une affection qui forme le pendant de l’ataxie locomotrice pro- 
gressive ; l’une à pour siége anatomique une région limitée des cordons 
postérieurs, ou bandelettes externes, l’autre une région limitée des cor- 
dons antéro-latéraux. La délimitation de ces régions répond non-seule- 
ment à des différences anatomo-pathologiques, mais aussi à des carac- 
tères d'anatomie et de développement. 


— M. Carvicze communique, au nom de M. Duret et au sien, la 
note suivante sur l'excitabilité des hémisphéres, par les courants fara- 
diques : 

CRITIQUE EXPÉRIMENTALE DU TRAVAIL DE M. FERRIER (DEUXIÈME NOTE). 


Dans la séance du 20 décembre 1873, nous avons exposé les faits qui 
démontrent que le courant faradique, appliqué à la surface des hémis- 
phéres, si faible qu’il soit, diffuse à une certaine distance autour des 
électrodes. Nous avons établi que cette diffusion se fait, à la fois, à la 
surface des circonvolutions et dans la profondeur de la substance céré- 
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Nous nous proposons, aujourd’hui, de démontrer que les phénoménés 
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décrits par Ferrier, Fristch et Hitzig ne sont pas dus à une excitation lo- 
calisée des centres corticaux, mais à une excitation transmise de la 
surface du cerveau aux ganglions cérébranx et aux pédoncules. 

Lorsqu'on électrise la surface des hémisphéres, les effets produits va- 
rient selon que l’anesthésie de l’animal en expérience est complète ou in- 
complète. Dans toutes ses expériences, Ferrier se contente d'endormir 
l'animal, jamais l’insensibilité n’est absolue. A chaque instant, en effet, 
on voit dans ses observations, que l’animal s’agite, fait des mouvements, 
pousse des cris de douleur et qu'on est obligé de lui donner une nou- 
velle dose de chloroforme. Il n’a aucun criterium pour juger du degré 
d’insensibilité ; et, d’ailleurs, 1l dit, dans les premières pages de son mé- 
moire, qu'il ne soumit au chloroforme les animaux en expérience que 
par humanité et pour éviter les mouvements réflexes (p. 5). « Les anes- 
thésiques, ajoute-t-il, diminuent beaucoup l'excitabilité du cerveau. » 

Pour nous, après avoir suivi la méthode de Ferrier, et reproduit fidé- 
eement ses expériences, nous avons essayé d'obtenir l’anesthésie absolue 
lt d'explorer les circonvolutions cérébrales dans cette condition. Nous ju- 
gions que l’anesthésie était absolue quand nous pouvions, à l’aide d’un 
très-fort courant, exciter le bout central du nerf sciatique, mis à décou- 
vert, sans que l'animal fit entendre la moindre plainte. Par ce der- 
nier procédé nous avons obtenu des résultats qui différent compléte- 
ment de ceux que Ferrier a décrits. C’est ce qui nous oblige à scinder 
notre démonstration. 

I. — Lorsque l'anesthésie est incomplète, on peut, en appliquant les 
électrodes succesivement à la surface des circonvolntions, reproduire en 
partie les mouvements décrits par Ferrier dans son mémoire. 

Ainsi, l'excitation de la partie antérieure de la circonvolution externe 
supérieure détermine l'extension de la patte antérieure, la flexion des or- 
teils, l'élévation de l'épaule, etc. du côté opposé : au contraire, l’excita- 
tion des régions postérieures des deuxième,et troisième circonvolutions 
externes produisent des mouvements de rotation de la tête du côté op- 
posé ; en arrière de la scissure de Sylvius, on a des contractions dans les 
muscles de l’oreille ; en avant et en bas, on obtient des contractions vio- 
lentes des mâchoires, qui se serrent l’une contre l’autre avec force, et, 
en même temps, la commissure labiale du même côté et celle du côté 
opposé sont attirées en haut (sénéralement, ces mouvements des mâ- 
choires étaient bilatéraux). 

Un fait nous frappa d’abord : c’est à la partie postérieure de l’hémi- 
sphère qu'on produit la rotation de la tête du côté opposé ; or, dans 
cette région, les électrodes sont très-voisins des muscles de la nuque, 
qu'on a mis à découvert en enlevant le crâne, et chaque fois que nous 
appliquions les électrodes, nous voyions ces muscles se contracter avec 
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force. De même, pour les mouvements des mâchoires, qui étaient si vio- 
lents que les dents s’entrechoquaient avec bruit, les pôles étaienten avant 
de la scissure de Sylvius, et très-rapprochés, par conséquent, des mus- 
cles temporaux et masseters, dont nous avions fait la section en ouvrant 
le crâne. Enfin, c’est lorsque les électrodes reposent sur les circonvolu- 
tions orbitaires, que l’œil se ferme. Connaissant, par nos expériences 
précédentes, la facilité avec laquelle un courant, même faible (notre se- 
conde bobine fût toujours à 10 cent., courant plus faible que ceux de 
Ferrier) diffuse à la surface du cerveau, nous soupçonnâmes la diffusion 
d’être la cause de tous ces mouvements : rotation de la tête du côté op- 
posé, fermeture des mâchoires, abaissement de la paupière, ete... 

Pourquoi les muscles du même côté se contractaient-ils avec tant 
d'énergie? Évidemment le courant parvenait jusqu’à eux par le moyen 
des liquides, qui baignaient la surface du cerveau. Nous eûmes la dé- 
monstration de cette hypothèse. On interpose une lame de verre entre 
le point excité et les muscles sectionnés. A l’aide de cette lame, on com- 
primait légèrement la surface des circonvolutions et les liquides ne pou- 
vaient plus passer. Aussitôt, plus de rotation de la tête du côté opposé 
quand les pôles étaient en arrière; plus de fermeture forcée des mâ- 
choires ; en même temps, on n’observait plus aucun mouvement dans 
les muscles découverts du même côté. Nous répétâmes cette expérience 
un grand nombre de fois et toujours avec le même succés. Cependant, 
en examinant avec soin le côté opposé, nous remarquions, chaque fois 
qu’on appliquait les électrodes en avant de la scissure de Sylvius, de lé- 
gers mouvements d'élévation de la commissure labiale et de fermeture 
de la paupière du côté opposé. Nous découvrimes bientôt la cause de la 
persistance de ces mouvements, à peine sensibles. 

Quoi qu'il en soit, il devenait évident pour nous que les mouvements 
de rotation de la tête du côté opposé quand les pôles étaient en arriére, 
de contraction des muscles des mâchoires quand ils étaient sur les côtés, 
étaient l'effet de la diffusion du courant produit par les liquides. 

Nous attendons alors que pas une goutte de sang, pas une goutte de 
sérosité ne mouille les circonvolutions ; nous enlevons les liquides avec 
de petites bandes d’amadou, que nous laissons à demeure pendant quel- 
ques instants et que nous retirons ensuite successivement et avec la plus 
grande précaution, afin de ne pas faire couler le sang. Au bout d’une 
demi-heure, la surface du cerveau était absolument sèche. Notre chien 
dormait assez paisiblement, grâce à une heureuse injection d’hydrate de 
chloral dans la veine crurale. La seconde bobine étant à 10 cent., nous 
promenons les pôles à la surface des circonvolutions; une seule région 
répond d’abord d’une manière très-caractérisée : c’est la région des mou- 
vements de la patte antérieure, c’est-à-dire lafpartie antérieure de la cir- 
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convolution externe supérieure. Chaque fois que nous approchons les 
électrodes de ce point, les extrémités digitales s'étendent, la patte se 
rapproche du tronc et l'épaule s'élève. En interrompant lentement le 
courant, on détermine ces mouvements combinés à chaque interruption. 

Deux autres régions répondent encore à l'excitation électrique, mais 
bien plus faiblement. Si l’on porte les électrodes un peu plus en ar- 
rière, sur la circonvolution externe supérieure, on obtient de légers 
mouvements de la patte postérieure du côté opposé; en avant de la 
scissure de Sylvius, on obtient, comme auparavant, de petits mouve- 
ments dans la paupière et dans la commissure labiale du côté opposé. 

Ces trois ordres de mouvements, mouvements des pattes antérieures, 
mouvements des pattes postérieures, mouvements de la paupière et de 
la commissure du côté opposé, ne pouvaient donc être attribués à la 
diffusion par les liquides. Quelle an était la cause ? Nous savions que les 
courants diffusaient dans la profondeur de la pulpe cérébrale, et nous 
attribuâmes ces mouvements à la transmission de l'excitation de la sur- 
face des circonvolutions aux corps striés. Cette hypothèse était tout au 
moins vraisemblable, puisque nous avions démontré la diffusion des cou- 
rants en profondeur. Mais nous voulñämes des preuves encore plus di- 
rectes. 

Sur une coupe transversale d’un cerveau de chien, durci dans l’alcool, 
et de même volume que celui de l'animal en expérience, nous recher- 
chons la situation de nos électrodes, par rapport au corps strié, quand 
nous obtenons les mouvements de la patte antérieure. Dans ce point, les 
électrodes sont aussi rapprochés que possible du noyau ventriculaire 
du corps strié : en aucun point, ils ne peuvent en être placés plus prés. 
Il est donc très-logique d'admettre que le courant diffuse facilement jus- 
qu’au corps strié. 

Nous excitons alors de nouveau, la région de la patte antérieure; les 
mêmes mouvements d'extension des orteils, d’'adduction de la patte et 
d’élévation de l'épaule surviennent. Notre bobine était à dix centimé- 
tres. Nous la poussons maintenant jusqu'à l'extrémité de la règle, de 
manière à obtenir le courant le plus puissant. Nous voyons alors suc- 
cessivement, la patte antérieure accentuer son mouvement déjà com- 
mencé, les muscles du tronc se convulser, la patte postérieure se fléchir 
et se rapprocher de l'abdomen, et enfin la queue se dresser, (tous ces 
mouvements étaient du côté opposé à l’hémisphére excité). 

Nous éloignons alors peu à peu la bobine induite de la bobine induc- 
trice, la queue retombe, puis la patte postérieure, et enfin la patte 
antérieure, la règle marque dix centimètres. 

En promenant ainsi lentement la bobine sur la règle, on reproduit ces 
mouvements, successivement, de la manière la mieux caractérisée. Évi- 
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demment, cette succession des mouvements est due à ce qu'en aug- 
mentant la force du courant, on accroit sa diffusion vers le corps striés 
et les pédoncules cérébraux. 

Mais nous pouvons baser notre opinion sur d’autres expériences. 

Chez un chien endormi par le chloral, nous enlevons la couche grise 
des circonvolutions, avec le dos d’un scalpel, et nous électrisons directe- 
ment la substance blanche située immédiatement au-dessous : nous 
obtenons les mouvements de la patte antérieure, du tronc et de la patte 
postérieure ; plus nous approchons du corps strié plus les mouvements 
sont accusés. 

Qne deviennent les centres de la couche grise corticale, décrits par 
Ferrier, après cette expérience ? 

Chez un autre animal, nous appliquons sur la surface de la circonvo- 
lution, que Ferrier considère comme le centre des pattes antérieures, les 
extrémités de deux fils de platine, parfaitement isolés dans toute leur 
étendue excepté au point de contact, et en communication avec les fils 
de l’appareil faradique. Aussitôt les mouvements de la patte antérieure 
se manifestent : nous enfonçons alors peu à peu les pôles dans la pulpe 
intérieure, la patte antérieure accuse son mouvement à mesure qu’ils 
pénètrent, le tronc se courbe sur lui-même, la patte postérieure se 
porte en avant, la queue se dresse; et, enfin, les électrodes étant dans 
les corps striés et peut-être dans les pédoncules, on détermine un 
pleurothotonos très-violent du côté opposé. 

Tous ces faits démontrent que plus le courant se centralise dans les 
corps striés soit parce qu'on augmente sa puissance de diffusion, soit 
parce qu'on rapproche les électrodes, plus les mouvements décrits par 
Ferrier s’accusent, plus il devient évident que le corps strié est le seul 
centre excité. 

Enfin, remarquez qu'on n'obtient jamais aucun mouvement, et que 
Ferrier lui-même, n’a jamais rien obtenu, en électrisant la partie posté- 
rieure des hémisphères qui est très-éloignée des corps striés et est sépa- 
rée des pédoncules cérébraux par une grande épaisseur de substance et 
par le cervelet. 

En résumé, lorsqu'un animal est incomplétement anesthésié, les 
mouvements qu'on détermine en excitant par le courant faradique la 
surface des hémisphères sont de deux ordres : 19 Des mouvements dus 
à la diffusion du courant par les liquides, mouvements de rotation de la 
tête du côté opposé, mouvements de fermeture de la mâchoire, mouve- 
ments de contraction des paupières. 

29 Les autres sont des mouvements dus à la diffusion du courant en 
profondeur, dans l'épaisseur de la pulpe cérébrale, et à l'excitation du 
corps strié : mouvements des pattes et du tronc du côté opposé. 
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Selon une thèse présentée ces jours derniers à la Faculté de Paris, un 
expérimentateur, M. Dupuy, n’a pu comme nous, obtenir que les mou- 
vements des pattes antérieures et postérieures en excitant la surface des 
circonvolutions cérébrales, lorsque celles-ci étaient parfaitement sèches. 
J1 a aussi constaté la diffusion des courants, mais à l’aide d’un procédé 
différent : il s’est servi d’une patte de grenouille galvanoscopique. En 
excitant la région antérieure des hémisphères, il faisait contracter la 
patte dont les nerfs étaient en contact avec les circonvolutions posté- ‘ 
rieures. 

II. — Quand l’anesthésie est complète, nous n'obtenons plus aucun 
effet de l'excitation des circonvolutions, quelle que soitl’intensité du cou- 
rant. Ni les centres décrits par Ferrier, comme régulateurs des mouve- 
ments associés de la patte antérieure, ni ceux de la patte postérieure, ni 
ceux des lèvres et des paupières ne se manifestent par l’excitation élec- 
trique. 

A ce moment, l’anesthésie est absolue, et quelques gouttes de la so- 
lution d’hydrate de chloral sufliraient pour tuer l'animal. Son nerf scia- 
tique est mis à nu par l'irritation du bout central, nous ne constatons 
aucun phénoméne qui nous indique que l'animal sente la moindre dou- 
leur : pas le plus léger mouvement des lèvres ou des paupières, pas de 
gémissements ; et cependant, si nous continuons d’exciter pendant quel- 
ques minutes le bout central de ce nerf, nous verrions la respiration 
s’activer et devenir presque anxieuse et enfin l’animal pousser un léger 
cri, et peu à peu exprimer sa douleur par des gémissements prolon- 
gés. 

Pendant tout ce temps, le bout périphérique, à la plus légère irrita- 
tion, fait contracter les muscles du membre inférieur avec la plus grande 
énergie. 

Ce n’est donc pas parce que les nerfs ou les muscles ne sont plus exci- 
tabies que le courant, appliqué sur les hémisphéres, ne détermine plus 
aucun de ces mouvements associés, décrits si minutieusement par Fer- 
rer. 

M. Dupuy, dans sa thèse, rapporte une expérience qui vient confirmer 
notre opinion. Il disséque les muscies du membre postérieur d’un chien, 
les jumeaux et le soléaire, les laisse adhérents à leur filet nerveux et les 
place sur une plaque de verre afin de les isoler. Il excite alors la surface 
des hénusphères dans les centres indiqués par Ferrier. Si l’anasthésie est 
complète, il ne survient aucun mouvement dans les muscles, tandis, 
qu'au même moment, l'irritation directe du nerf sciatique les fait con- 
tracter avec violence. 

Pourquoi les anesthésiques empêchent-ils ainsi les contractions lorsqu'on 
excite la surface des hémisphères? Nous disons les anesthésiques en gé- 
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néral, car M. Dupuy, a obtenu absolument les mêmes résultats en se 
servant de l’éther. 

Trois hypothèses"peuvent à priori expliquer cette action des anesthé- 
siques. 

19 Les anesthésiques ont produit une modification quelconque de la 
couche corticale des hémisphères, qui empêche l'électricité d’agir sur les 
centres et ceux-ci de déterminer des mouvements musculaires. 

20 Les mouvements obtenus par l'excitation des circonvolutions ne 
sont que l'effet d’irritations réflexes et l’anesthésie absolue empêche les 
mouvements réflexes. 

3 L'irritation de la couche des hémisphéres n’agit plus lorsque l’a- 
nesthésie est absolue, parce que l'anesthésique a paralysé en partie 
l'excitabilité des corps striés et des pédoncules, et que l’irritation élec- 
trique exercée à la surface des hémisphéres n’est plus suffisante pour 
pénétrer jusqu’à eux. 

A. — La première hypothèse n’est pas admissible, car l’anesthésique, 
n'empêche pas l'électricité de pénétrer la couche corticale, puisque chez 
l'animal mort, nous constatons qu’elle diffuse très-loin, soit dans la 
substance grise, soit dans la substance blanche. L'action électrique per- 
siste donc tout entière. Pourquoi n'agirait-elle donc plus sur les 
centres de Ferrier après l'administration des anesthésiques ? Une modifi- 
cation dans les cellules nerveuses, ou dans la circulation corticale pro- 
duite par l’anesthésique, rendrait-elle nulle l’action de l'électricité, 
quoique celle-ci pénètre la substance nerveuse elle-même ? Évidemment, 
les modifications des cellules ne sont pour rien dans l’absence des mou- 
vements lors de l’anesthésie absolue, puisque ceux-ci persistent lors- 
qu’on a enlevé la couche grise toute entière avec le manche d’un scalpel ; 
les cellules des corps striés ne sont donc pas modifiées, comment ad- 
mettre alors que les cellules périphériques le seraient ? 

B. — Une seconde hypothèse se présente : C’est celle que M. Dupuy 
a admise dans sa thèse, et que M. Schiff émettait pour expliquer les 
résultats obtenus par MM. Fritsch et Hitzig. Le courant n’agit plus sur 
les centres corticaux lorsque l’anesthésie est complète, parce que tous 
les phénomènes déterminés par l'irritation de ces prétendus centres sont 
de nature réflexe. Les anesthésiques paralysent complétement la sensi- 
bilité : ils empêchent, par conséquent, toute action réflexe. 

M. Schiff, d’après une communication orale de M. Onimus, dans la 
séance dernière de la Société de Biologie, croit que tous les mouvements 
décrits par Ferrier sont d'ordre réflexe. M. Schiff se base sur la lon- 
gueur du temps qui s'écoule entre l'excitation et le mouvement provo- 
qué. Ce temps étant plus considérable que pour le mouvement résultant 
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d’une excitation directe des centres moteurs ordinaires, il en conclut 
qu’il s’agit là d’un acte réflexe et non d’un acte direct. 

Nous ne partageons pas cette manière de voir. 

Tout acte réflexe nécessite en effet un circuit complet. 

19 Un point de départ : Excitation d'un nerf centripète, sensitif ou 
excito-moteur ; 

20 Une station : Un centre (cerveau, moelle) où les cellules sensibles 
sont en relation avec les cellules motrices, et où l’excitation est trans- 
mise jusqu'à ces dernières ; 

30 Un retour : Mouvernents provoqués par un nerf moteur centrifuge. 

Or, dans l’anesthésie, ce circuit est incomplet. 

Le point de départ manque. Il n’y a pas de point sensible ou excito- 
moteur. 

Des expériences bien connues, multipliées et variées de toutes les 
façons, ont démontré que la surface des hémisphéres est absolument 
inexcitable : la potasse, le fer rouge, les acides, les excitations mécani- 
ques ne produisent rien; il est impossible de découvrir chez l'animal le 
plus léger signe de douleur ni la moindre manifestation de mouvement. 

Voilà pourquoi.nous repoussons le rôle de l’action réflexe dans les 
mouvements décrits par Ferrier, Fritsch et Hitzig. Il n'y a pas de point 
de départ, il n’y a pas de point sensible ou excito-moteur, aucun expé- 
rimentateur n'a pu préciser le centre de réflexion. 

Aussi Fritsch, Hitzig et Ferrier, déterminant des mouvements par 
l'excitation de la surface des hémisphéres, et ne pouvant les expliquer 
par aucun mécanisme réflexe connu, ont imaginé certains centres 
corticaux, dont un agent spécial, l'électricité, ayant une intensité beau- 
coup plus considérable que celle nécessaire pour exciter les nerfs sensi- 
tifs ou excito-moteurs ordinaires, leur aurait dévoilé l’existence. Or, 
nous avons démontré qu'il était impossible de localiser cet excitant à 
certains points de la surface du cerveau ; qu’il diffusait très-loin autour 
des électrodes, et que les mouvements produits étaient dûs à l’irritation 
transmise aux Corps striés et aux pédoncules cérébraux. 


C, — Nous sommes donc ainsi conduits à la troisième hypothése : 
Les courants appliqués à la surface du cerveau n’agissent que parce 
qu'ils vont exciter les corps striés et les pédoncules, ou, en un mot, les 
parties reconnues excitables dans l’encéphale. 

Cette théorie est d’accord avec les faits les mieux observés et les mieux 
démontrés de la physiologie. 

Comment, en effet, agissent les anesthésiques ? On sait que c’est sur- 
tout le bulbe qu'ils intéressent, dont ils paralvsent peu à peu les fonc- 
tions. On meurt par l'anesthésie quand le cœur ét la respiration suspen- 
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dent leurs mouvements. Chez Jes animaux, lorsque nous obtenions 
l'anesthésie complète, absolue, ils étaient dans un état très-voisin de Ja 
mort. Souvent, il nous fallait, pour les ranimer, leur faire faire quel- 
ques mouvements respiratoires artificiels. 

D’nn autre côté, on sait que lorsqu'un animal est soumis à un anes- 
thésique puissant, plus on rapproche l'excitation des centres, plus on a 
de chance d’obtenir des manifestations. On électrise d’abord les rameaux 
périphériques du nerf, puis ses troncs principaux, puis ses racines dans 
la moelle, et enfin la moelle elle-même, et souvent on ne parvient à ré- 
veiller la sensibilité qu'en s'adressant directement, et pendant un cer- 
tain temps, à ce centre lui-même. 

En un mot, lorsqu'un animal est anesthésié, plus on rapproche l’exci- 
tation des centres, plus on a chance de réveiller la sensibilité. 

Ce sont des phénomènes analogues qni se produisent lorsque nous 
électrisons la surface des hémisphéres : notre courant, à cause de la di- 
minution de l’excitabilité par l'agent anesthésique, n’est plus assez fort 
pour agir à travers l’épaisseur de l’hémisphére sur les corps striés et les 
pédoncules. Il faut ou en augmenter la puissance ou le rapprocher de ces 
centres. 

En effet, lorsque, nos électrodes étant placés sur la circonvolutiou qui 
détermine des mouvements dans la patte antérieure, nous nous servions 
d’un courant faible, nous n’obtenions rien ; mais, si nous faisions agir 
le courant le plus puissant, les mouvements de la patte revenaient 
d'abord faibles, puis plus forts, et enfin très-accusés. | 

Dans un autre cas, l’anesthésie étant complète, nous enfoncions nos 
électrodes isolés, excepté à leur extrémité, à travers la pulpe nerveuse ; 
à mesure que nous approchions les électrodes des corps striés, nous 
voyions les mouvements de la patte antérieure s’accuser; puis le côté 
s'incurvait, les mouvements respiratoires se suspendaient seulement du 
côté opposé, enfin la patte postérieure se contractait à son tour, et on 
maintenait l'animal dans un véritable pleurothotonos. À ce moment, 
ces électrodes plongeaient probablement dans les pédoncules. 

Ainsi, il est évident que l’anesthésie absolue n'empêche les mouve- 
ments des membres antérieurs et postérieurs, quand on excite la sur- 
face des circonvolutions, que parce qu’elle diminue l’excitabilité des 
corps striés et des pédoncules, le mécanisme est absolument semblable à 
celui de l’anesthésique sur les nerfs, qui sont insensibilisés de la péri- 
phérie vers les centres. 


ConcLzusions. — La couche périphérique des hémisphéres est inexci- 
table ; elle est insensible et ne contient point de centres moteurs spé- 
Caux. 
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Les eflets obtenus par la faradisation, qui pénètre jusqu’aux corps 
striés et aux pédoncules, sont ceux de l'excitation directe de ces organes. 

Ces effets ne peuvent être attribués à aucune action réflexe. 

L’anesthésie complète, qui empêche ces effets, ne change en rien les 
conditions de la couche périphérique des hémisphères, elle n’agit que par 
la diminution plus ou moins prononcée de l'excitabilité des parties re- 
connues excitables de l'encéphale. 

M. CLaupe BERNARD vient confirmer l'opinion de M. Carville en di- 
sant que si les anesthésiques empêchent les mouvements réflexes céré- 
braux, le curare les laisse, au contraire, persister, ainsi que M. Claude 
Bernard l’a démontré par des expériences déjà anciennes. En effet, si on 
réserve un ou plusieurs membres chez une grenouille curarisée, on voit 
que, non-seulement la sensibilité cutanée persiste, mais encore la sensi- 
bilité cérébrale, car l'animal a conservé l’intéorité et la coordination de 
ses mouvements volontaires dans les parties réservées. 


— M. Grimaux fait une communication sur des recherches con- 
cernant la synthèse des urées composées. Parmi les synthèses des 
corps fournis par l'organisme animal, celle de l'acide urique n’a pas en- 
core été réalisée, cette synthèse paraît devoir être effectuée au moyen 
d'urées composées qui, jusqu'à présent, n'ont été obtenues qu'avec 
l'acide urique lui-même. Pour arriver à la reproduction de ce dernier, 
il faut donc d’abord s'appliquer à reproduire ces urées composées. 
M. Grimaux, en dirigeant ses recherches dans cette voie, s’est adressé 
aux dérivés les moins complexes de l’acide urique, l'acide oxyalurique 
et l’oxalylurée ou acide parabanique. 

Il a reproduit l'acide oxalurique à l'état d’éther, en faisant arriver des 
vapeurs d'acide cyanique dans de l’oxamate d’éthyle, et il a pu convertir 
l’axide oxalurique en acide parabanique en le chauffant avec de l’oxy- 
chlorure de phosphore. 


— M. Macassez montre des préparations du microsporon Audouini, 
qu’il a pu retrouver dans les pellicules de la pelade décalvante. L’exis- 
tence de ce microsporon avait été mise en doute, bien que Bazin ait ob- 
servé dans la pelade décalvante ce microsporon découvert par Gruby, en 
1843. M. Malassez a eu l’occasion d'examiner des lamelles épidémiques 
et des poils recueillis par un externe de Saint-Louis, M. Couriesse, à la 
périphérie des tonsures, chez un malade affecté de pelade vraie; mais; 
jusqu’à présent, dans l’épiderme, M. Malassez n’a observé que des spores ; 
dans la gaine des cheveux, les spores sont souvent réunis en petits cha- 
pelets comprenant 3 ou 4 spores accolés bout-à-bout. L'auteur reviendra 
sur la description de ces microsporons. 

— M. Coyxe communique les résultats des recherches sur la struc- 
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ture de la membrane muqueuse du larynx, exposés dans la note sui- 
vante : 

La description de la muqueuse du larynx est loin d’être complète, 
elle présente un certain nombre de lacunes dans les ouvrages classiques, 
et les traités spéciaux qui ont paru dans ces derniers temps sur l’anato- 
mie de cet organe ne signalent pas ou font connaître incomplètement 
quelques faits anatomiques intéressants, que des recherehes récentes 
m'ont permis d'étudier. 

Nauman et Rheiner avaient décrit les modifications du revêtement épi- 
thélial et surtout la présence de l’épithélium pavimenteux stratifié sur la 
corde vocale inférieure. Kœælliker parle de l'existence des papilles sans 
indiquer leur siége. Luschka en décrit presqne partout et parait prendre 
des replis muqueux pour des formations papillaires. Mais personne n’a 
décrit les glandes qui avoisinent le bord libre de la corde vocale infé- 
rieure, ni les follicules clos qui siégent dans l’épaisseur de la muqueuse. 
Virchow cependant paraît avoir vu dans la muqueuse laryngée des for- 
mations lymphoïdes, mais il les décrit seulement à l’état pathologique, et 
en rapport avec la leucémie. 

Nos recherches ont porté sur les points suivants : 

19 La forme et la constitution interne de la corde vocale supérieure. 

29 Le prolongement vertical du ventricule du larynx, et la présence 
en ce point de replis muqueux. 

39 La forme et la structure de la corde vocale inférieure, et la région 
papillaire de cette corde vocale. 


49 L'existence de follicules clos situés dans la partie superficielle de la 
muqueuse, et siégeant dans le revêtement du ventricule du larynx. 

90 L’existence et la disposition des glandes en grappe qui avoisinent la 
région papiilaire de la corde vocale inférieure. 

Mais indiquons d’abord la: structure générale de la muqueuse laryn- 
gée, afin de ne pas nous répéter et de n’avoir qu'à parler plus loin des 
modifications qu’elle subit suivant les points où elle est examinée. 

La muqueuse laryngée présente à considérer un derme et un revête- 
tement épithélial. 

Le derme est constitué par : 

.. 19 Une membrane limitante immédiatement sous-jacente à l’épithé- 
lium. 

29 Une couche assez mince, contenant un grand nombre d'éléments 
arrondis, ie plus souvent embryonnaires. Cette couche est formée par 
un tissu réticulé analogue au tissu réticulé de la muqueuse de l'intestin 


gréle. Elle contient un certain nombre d’organes que nous décrirons, tout 
à l’heure, sous le nom de follicules clos. 
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30 Une couche plus profonde, renfermant des glandes en grappe, et 
aussi du tissu élastique et du tissu conjonctif. 

Le revêtement épithélial, qui est presque partout cylindrique et à cils 
vibratils, présente dans certaines régions des modifications que nous in- 
diquerons à propos de chacune d'elles. 

19 Corde vocale supérieure. Elle est formée par la muqueuse qui se 
replie sur elle-même. Sa partie centrale ne contient pas de ligament 
fibro-élastique ; mais elle est occupée par des glaudes en grappes volumi- 
neuses, et par quelques rares faisceaux musculaires striés, provenant des 
fibres ascendantes du muscle thyro-aryténoïdien. 

En avant, près du cartilage thyroïde, cette corde vocale présente un 
bord saillant ; plus en arrière, c’est-à-dire à sa partie moyenne, le bord 
libre s’arrondit en forme de bourrelet. 

Au niveau de la base de l’épiglotte, la muqueuse de cette corde vocale 
présente, sur la face laryngée, des dépressions au fond desquelles vien- 
nent s'ouvrir les canaux excréteurs des glandes ; entre ces dépressions on 
observe des saillies constituées par des replis muqueux, mais il n'y à 
pas trace de papilles. Au niveau de la portion arrondie, la muqueuse est 
plus tendue, plus lisse, et n'offre pas de dépressions. 

L’épithélium est stratifié sur la partie saïllante de cette corde vocale. 

29 Prolongement vertical du ventricule du larynx et replis mu- 
queux. Les ventricules envoient, comme on le sait, un prolongement 
dans l'épaisseur des replis aryténo épiglottiques. Quelquefois ce prolon- 
gement vertical s'étend si haut qu'il n’est séparé de la face supérieure des 
gouttières aryténo-épiglottiques que par la double épaisseur des mu- 
queuses laryngée et pharyngée. 

La muqueuse du larynx, après avoir tapissé le cul-de-sac supérieur 
du ventricule, se dirige en bas vers la corde vocale inférieure ; mais dans 
ce trajet, elle présente des modifications. A partir de sa réflexion, elle 
offre des replis de forme triangulaire dont certains sont allongés en lan- 
guettes arrondies à l'extrémité libre, et très-proéminentes dans la cavité 
ventriculaire, surtout quand il n’y en a qu’un ou deux. Un de ces replis, 
isolé, est situé à la partie antérieure du ventricule, il est très-large et 
subdivise presque en deux la cavité ventriculaire. 

Plus bas, vers la corde vocale inférieure, ces replis disparaissent. Ils 
sont constitués exclusivement par la couche superficielle, et sont traver- 
sés par les canaux excréteurs des glandes situées plus profondément. 

C’est aussi, dans le ventricule exclusivement, que la muqueuse pos- 
sède les follicules clos que nous décrirons plus loin. 

39 Corde vocale inférieure et région papillaire. Nous avons dit 
que la muqueuse laryngée présentait généralement un derme constitué 
par un tissu réticulé analogue au tissu lymphoïde. Cette disposition 
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n'existe pas au niveau de la portion saillante de Ja corde vocale infé- 
rieure. En ce point la muqueuse prend les caractères d’une fibre mu- 
queuse, et on y remarque la présence de papilles très-nombreuses. 

Ces papilles ont été vaguement indiquées par Kœælliker, et Luschka 
semble décrire à leur place des replis muqueux qui n'existent plus sur la 
corde vocale inférieure. Le bord de cette corde vocale est angulaire et 
d'autant plus saillant que le sujet est plus jeune, il est couvert de pa- 
pilles, dont la disposition varie suivant l’âge et suivant la région. 

Sur une coupe perpendiculaire, à la partie moyenne de la corde, on 
en voit 18 à 25. Il y en a 3 à 4 au bord supérieur, 2 à 3 au bord libre ; et 
du coté de la face inférieure elles sont plus nombreuses, mais bien moins 
saillantes. Elles ont à peu près la forme des papilles de la face palmaire 
des doigts. Elles sont plus petites (0,07 à 0,08 millimètres en hauteur) ; 
mais leur structure est identiquement la même. 

Au-dessous des papilles se trouve une membrane limitante. Elle est 
anhiste, constituée par des fibrilles parallèles avec noyaux interposés. 

Les papilles et la zône sous-papillaires sont formées par un tissu con- 
jonctif dense entreméêlé de fibres élastiques. 

On ne trouve pas trace, en cette région, de la bourse séreuse sous- 
muqueuse, décrite par M. Fournié. 

L’épithélium qui recouvre les papilles est pavimenteux, stratifié et 
composé de deux couches : 19 une lame cornée superficicielle ; 29 une 
couche profonde analogue au corps muqueux de Malpighi. 

Plus on s'éloigne de la région moyenne, moins les papilles sont 
grandes et nombreuses. 

49 Follicules clos. Les follicules clos, situés dans la couche réticulée, 
sont exclusivement localisés, chez l’homme, dans la portion de la 
muqueuse qui revêt le ventricule du larynx ; leur nombre varie de 5 à 7, 
si on les examine sur une coupe verticale faite à la partie moyenne des 
cordes vocales. 

Ils ont une disposition assez constante ; l’un d’eux a un siége invaria- 
ble ; il est situé sur la face supérieure de la corde vocale inférieure, très- 
prés du bord libre, près du canal excréteur d’une grosse glande. Les au 
tres, situés plus haut, sont placés souvent ainsi : deux dans les petites 
languettes muqueuses, un au niveau de la réflexion de la muqueuse au 
fond du cul-de-sac ventriculaire, un au niveau de la face ventriculaire 
de la corde vocale supérieure, un autre enfin entre les conduits de deux 
grosses glandes contenues dans l'épaisseur de la corde vocale supérieure. 

Leur nombre approximatif est de 30 à 50; leur forme est variable, 
souvent ovoïde ; leur rapport avec les conduits excréteurs des glandes est 
assez fréquent ; leur siège est sous la membrane limitante. 

Pour affirmer que ce sont bien des follicules clos, nous nous fondons 


si 
sur leur siége constant, sur leur présence dans des larynx sains et sur la 
netteté de leur structure. On y retrouve, en effet, tous les éléments con- 
stitutifs du follicule clos (réticulum, nœuds fertiles, cavités lymphati- 
ques et capillaires sanguins). 

50 Glandes en grappe. Les glandes en grappe se rencontrent en plu- 
sieurs points. On peut les diviser en deux groupes : glandes en grappe 
de la corde vocale supérieure et glandes de la corde vocale inférieure. 

Du côté de la corde vocale supérieure, les glandes en grappe sont vo- 
lumineuses et occupent sa partie moyenne; elles y sont arrondies et 
multilobulées ; les conduits excréteurs s'ouvrent au fond de dépressions 
que nous avons déjà indiquées. 

Du côté de la corde vocale inférieure, il n’y a pas trace de glandes 
vers le bord libre. Les canaux excréteurs des glandes voisines de cette 
région se terminent en dehors du point où régnent les papilles. 

Dans cette région, les glandes sont très-aplaties, et on peut en distin- 
guer deux groupes : 

Le premier groupe existe sur la face supérieure de la corde vocale in- 
férieure. Il est composé de deux glandes aplaties, obliquement placées ; 
leur canal excréteur, très-allongé, vient s’ouvrir dans une dépression, 
très-près du bord libre de la corde vocale. 

Le deuxième groupe se rencontre dans la région sous-papillaire de la 
corde vocale ; il se compose aussi de deux glandes, obliquement placées, 
dont les canaux viennent s'ouvrir en bec de flûte à la limite inférieure 
de la région sous-papillaire, si bien que le mucus lubréfie aussi le bord 
libre de la corde vocale. 

Le produit de sécrétion des glandes entretient donc l’humectation de 
la région papillaire de la corde vocale et tend à assurer l'intégrité de sa 
fonctien. 


— M. NepPveu rapporte deux observations dans lesquelles l'examen du 
liquide spermatique a démontré la présence de tubes hyalins particu- 
liers, dont la description suit : ” 

Le testicule et l’épididyme peuvent, comme le rein, fournir, dans cer- 
taines occasions, des cylindres qu’on peut appeler provisoirement hya- 
lins, jusqu’à ce que la question chimique de leur nature soit entière- 
ment élucidée. 

A deux reprises j’ai eu l’occasion de les étudier, et dans deux cas bien 
différents. 

La première fois, il s’agissait de cylindres épididymaires, dans un cas 
d’aspermie absolue. Voici le fait : 


Oss. I. — M. de .…, âgé de 35 ans, marié depuis plusieurs années, 
ayant eu à une certaine époque une orchite double, et fort étonné de 
c. R. 1874 2 
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ne cEù avoir d'enfants, se décide, aan de faire exarniner sa femme, à 
aller consulter un médecin. 

Celui-ci, M. le docteur X..., me l'envoie avec prière d’examiner le 
liquide séminal. Ce liquide était complétement frais, l’éjaculation datait 
à peine d’une demi-heure. Il n'était ni laiteux, ni d’un blanc homo- 
gène, mais presque séreux et légèrement blanchâtre. Au fond du petit 
flacon se trouvait un dépôt plus consistant qui, à un examen plus atten- 
tif, se trouve composé de mucus plus ou moins épais, et de cylindres 
assez volumineux, en partie visibles à l’œil nu. 

Le volume de ces cylindres variait, depuis 4 à 5 dixièmes de millimé- 
tres, jusque 6, 7,et même 8 dixièmes ; ils étaient transparents, d’appa- 
rence muqueuse, se voyaient bien à l'œil nu; leur longueur était très- 
variable et atteignait, pour quelques-uns, le chiffre de 3 à 5 centimètres. 
Ils présentaient des circonvolutions assez nombreuses, qu’ils gardaient 
sous le microscope ou dans le verre de montre. Aucun élément figuré ne 
s y trouvait accolé. Autour d'eux, cependant, on observait une certaine 
quantité de points brunâtres, des cellules fusiformes en assez grand 
nombre, puis, enfin, des corps transparents arrondis, à couches concen- 
triques, et qui semblent répondre aux sympexions de M. Robin, ou tout 
au moins être des cellules devenues hyalines ou colloides. 

Le diamètre de ces cylindres muqueux répond à peu près au diamèétre 
des dernières portions de l’épididyme et du canal déférent à l'état sain. 
Il est donc permis de placer leur origine dans le département spécial des 
voies spermatiques. Ce serait des cylindres épididymaires ou déféren- 
tiels. On pourrait peut-être regarder quelques-uns d’entre eux comme 
provenant spécialement des vésicules séminales. Songeons encore que 
les dimensions de ces conduits ont dû subir, par l’atrophie de la glande, 
un retrait assez notable. 


Dans une deuxième observation, qui se rapporte à un malade atteint 
de spermatorrhée. Ce ne serait plus à des cylindres muqueux provenant 
de la portion vectrice des canaux spermatiques, mais de la portion 
formatrice même, que nous aurions affaire, en un mot, à des cylindres 
çanaliculaires ou testiculaires. 


Oss.II.—Bousson, A. ,âgé de 34ans,ajusteur,est entré à la Pitié, service 
de M. Verneuil, salle Saint-Louis, le 9 novembre 1873. Dans sa jeunesse, 
ce malade a eu plusieurs blennorrhagies, la dernière, il y a sept ans, a duré 
un an; il en avait gardé une espèce de goutte militaire. Au bout de ce 
temps, il éprouva quelques difficultés de la miction, et tous les signes 
d’un rétrécissement. On lui fit l’uréthrotomie interne et, depuis lors, il 
n’a plus rien ressenti jusqu’à ces dernières années. Il y a six mois envi- 
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ron, il éprouva quelques difficultés à uriner, perdit même un peu de 
sang, éprouva aussi quelques douleurs de rein à droite. 

A son entrée à l'hôpital, il est trés-affaibli, urine toutes les dix mi- 
nutes à peu près. Ses urines laissent déposer une quantité considérable 
de mucosités. Les douleurs de rein continuent, il n’a pas de rétrécisse- 
ment. M. Verneuil diagnostique une cystite, et, par l'emploi de bains 
de siége, de la térébenthine, des injections vésicales au chlorate de po- 
tasse, arrive à modifier son état. 

On constate, en effet, au bout de quelques semaines, une amélioration 
considérable, la cystite avait disparu, mais les mictions étaient toujours 
douloureuses, quelquefois sanguinolentes ; les douleurs de rein persis- 
taient toujours. 

M. Verneuil, devant la ténacité de ces phénomènes, soupconne quel- 
. quechose du côté des vésicules séminales ou de la prostate. En effet, au 
toucher, il trouve la prostate douloureuse en un endroit très-limité, et 
les vésicules gonflées, douloureuses dans toute leur étendue. M. Verneuil, 
pensant à l'existence d’une vésiculite ou inflammation des vésicules sé- 
minales, me prie d'examiner l’urine au microscope. J'y trouvai une 
quantité considérable de spermatozoïdes et du pus. 

Dans le premier examen, les spermatozoïdes étaient extrêmement 
abondants, inertes, sans mouvements ; ils se trouvaient en partie libres 
dans le liquide, en partie pris dans une substance muqueuse, tous étaient 
bien développés. On remarquait quelques globules sanguins, une assez 
grande quantité de leucocytes, et enfin des cylindres hématiques. On 
remarquait, en outre, à l'œil nu, des cylindres assez larges et extrême- 
ment longs, d'aspect muqueux, et présentant l’aspect du vermicelle cuit ; 
à côté d’eux, d’autres beaucoup plus petits et un peu supérieurs en vo- 
lume aux cylindres hyalins des canalicules urinifères. 

Leur apparence muqueuse, leur largeur, leur longueur les différen- 
cient nettement des moules ou cylindres dérivant des tubes urinifères. 

Une deuxième fois le dépôt urinaire a été examiné à une date plus rap- 
prochée de la miction; douze heures après, les spermatozoïdes présen- 
taient encore quelques mouvements assez lents, à la vérité (1). 


Dans ce sperme trois choses sont à remarquer : 

19 L'état de complet développement des spermatozoïdes, fait ordi- 
naire, mais qui offre cependant quelques exceptions ; 

29 La présence de moules épididymaires et testiculaires ; 

39 La présence du sang en cylindres hématiques ou en globules. 


(1) Cette observation est due à l’obligeance de mon excellent ami 
M. Lemaïtre, interne du service. 
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Bence-Jones à le premier indiqué la présence de cylindres testiculaires 
dans les spermatorrhées et a même observé la présence de spermatozoïdes 
dans l’intérieur de ces cylindres. Aucun autre auteur ne semble avoir 
répété ces observations. On ne trouve, en effet, dans Curling, aucune 
mention de ce genre. 

Bence-Jones s’est borné à indiquer l’existence de cylindres testiculaires 
dans la spermatorrhée, mais comme on le voit dans les observations pré- 
cédentes, d’autres espèces de cylindres proviennent des voies sperma- 
tiques ; ce sont des cylindres que leur volume peut permettre de considé- 
rer comme dérivant de l’épididyme, du canal déférent, des vésicules 
séminales probablement. 

La spermatorrhée n'est pas la seule affection dans laquelle on puisse 
trouver des cylindres. Dans certains cas d’aspermie absolue, on peut 
aussi observer des cylindres dont l'origine alors ne remonte plus aussi 
haut, des cylindres épididymaires (queue), déférentiels et de la vésicule. 

La présence de l’albumine a été notée par Bence-Jones dans la sperma- 
torrhée ; aussi conçoit-on le trouble que la présence des cylindres peut 
jeter dans l’esprit de l'observateur dans des cas semblables. 

Mais il y a des signes différentiels très-nets entre les cylindres sper- 
matiques et les cylindres rénaux. 

Les cylindres spermatiques les plus minces ont toujours le double de 
la grosseur des cylindres rénaux. 

La plus forte dimension en largeur des canalicules urinifères est de 
Qmm 066; la plus faible dimension des canalicules testiculaires est de 
Qmm 43 à Omm98; l’épididyme a en moyenne de 0,35 à 0,45 ; le 
canal déférent de 1MM,6 à 2 et même 3 millimètres. 

Dans notre observation (n° 2), il y avait des globules sanguins et des 
cylindres hématiques, mais en très-petit nombre ; et il est à noter que 
les réactifs chimiques ordinaires ne parvenaient pas à décéler la moindre 
quantité d’albunune. 

— M. le docteur pu CasTEL communique la note suivante : 

OBSERVATION DE SCLÉROSE PRIMITIVE DES CORDONS DE GOLL. 

Le malade, qui fait le sujet de cette observation, était entré au mois 
de novembre 1871, dans le service de M. le docteur Labric, à l'hôpital 
des Enfants-Malades, pour une chorée avec accidents articulaires et com- 


plication cardiaque. 

Il présentait déjà, à cette époque, un tremblement continuel de la 
tête, quand il était dans la position assise; il était atteint de para- 
plégie. , 

Après un séjour de plusieurs mois à l'hôpital, il sortit parfaitement 
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guéri le 29 août 1872, après avoir offert plusieurs alternatives d'aggra- 
vation et d'amélioration. dd 

La relation détaillée de cette partie de l’histoire de la maladie se 
trouve consignée dans la thèse de M. Picot. (Picot. Du rhumatisme ai- 
guet de ses diverses manifestations chez les enfants. Paris, 1872. 
Observation XXIX, p. 82). 

Le 23 décembre 1872, le malade rentre dans le serviee de M. Labric ; 
à dater du 17 janvier 1873, l'observation est recueillie par M. Perche- 
ron. 

Caillet Nestor, 10 ans et demi, entré le 23 décembre. 

En revenant de la convalescence, le 17 décembre, C..…. est pris de 
frissons, vomissements bilieux, battements de cœur, oppression. 

Dans les derniers jours de décembre, on lui met deux vésicatoires au 
devant du cœur. 

Le 3 janvier, la matité précordiale est toujours très-étendue (10 cen- 
timètres environ), les battements sont très-forts, on entend au premier 
temps, avec maximum plutôt à la pointe, un souffle rude assez superti- 
ciel. 

De tempsen temps, accès d'oppression. 

En même temps, on remarque qu'il y a un peu de tremblement de la 
tête et des membres supérieurs ; il remue bien les membres inférieurs 
dans son lit, ne se lève toujours pas. 

Les phénomenes de tremblement augmentent un peu les 4, 5, 6 jan- 
vier ; le 7 au matin, le tremblement paraît un peu moins prononcé. 

Pas de douleur à la pression sur les apophyses épineuses, aucune dou- 
leur spontanée. 

Huit ventouses sèches, le long de la colonne vertébrale. 

Le 9 janvier, le maladeest dans le même état. 

Le 41 janvier, on essaye de le mettre par terre, il peut à peine se te 
nir debout ; le trembiement est assez accusé dans les jambes. 

Les jours suivants, le tremblement diminue progressivement, et le 20, 
C... peut manger seul. 

Le 28 janvier, Il reste à peine un peu de tremblement de la tête et des 
mains. C... peut se tenir sur ses jambes et a beaucoup de peine à mar- 
cher ; il lance les jambes qui retombent sur le talon. — Bains sulfu- 
reux. 

Le 5 février, le malade marche mieux. 

Le 10 février, il se lève pour la première fois, peut marcher seul, 
quoique avec un peu de peine encore ; ilest peu solide sur ses jambes ; 
dans la journée, il est pris de nouveaux accidents cardiaques qui lui 
font garder le lit jusqu’au 20 février. 

A cette époque, il commence à se lever, il a encore un peu de trem- 
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blement de la tête; il marche encore en fauchant surtout de Ja jambe 
droite. 

Dans le courant du mois de mars, l’amblyopie qu’il a toujours pré- 
sentée augmente beaucoup, et M. Bouchut trouve des lésions atrophiques 
avancées des deux rétines. 

Le 20 février, C... est repris de nouveaux accidents du côté de la 
plèvre et du cœur, et succombe le 29 (1). 


AuToprsie.— Cœur.— La pointe du cœur est adhérente au péricarde 
sur une largeur de cinq à six centimètres en tous sens. 

Le cœur est très-volumineux presque deux fois comme le poing d’un 
adulte (dilatation et hypertrophie des parois). 

Dans le cœur droit, caillot décoloré remplissant l'oreillette, se pro- 
longeant dans le ventricule et dans l’artère pulmonaire. 

La valvule tricuspide est un peu rouge et à peine épaissie. 

Les sigmoïdes pulmonaires sont saines. 

À gauche, on trouve de même dans l'oreillette un gros caillot fibri- 
neux, résistant, décoloré, sauf dans la partie centrale où on trouve plu- 
sieurs points noirâtres, ayant l'aspect d’hémorrhagies interstitielles. Ce 
caillot remplit l'oreillette et envoie un prolongement dans le ventricule 
et jusque dans l'aorte. 

L’endocarde est très-épaissi, blanchâtre sur toute la surface de l’o- 
reillette, mais surtout au niveau de la valvule mitrale, qui présente des 
points cartilagineux. Cette valvule est très-rétractée, la valve droite n’a 
que 4à 5 millimètres. Les sigmoïdes aortiques sont aussi épaissies, et un 
des nodules d’Arantius est gros comme un grain de chénevis. 

Reins. — Congestionnés. 

Poumons. — Ils présentent la trace de congestions successives, la 
coupe est marbrée avec des taches noires, vestiges d’hémorrhagies an- 
ciennes, de congestions tranchant sur un fonds grisâtre formé par un 
tissu dur de pneumonie chronique. 

Léger épanchement de la plèvre droite. 

Examen de la moelle. — Pas de lésions à l'œil nu. 

Après durcissement dans l'acide chromique, on constate à l'examen 
croscopique les faits suivants : 

Les cordons antéro-latéraux, la substance grise sont sains. 

Dans toute la longueur des cordons postérieurs, il existe une sclérose 
manifeste ; cette sclérose atteint les deux cordons postérieurs, elle est 


(1) Deux spécimens de l'écriture du malade recueillis pendant la der- 
niére période de sa maladie (14 janvier et3 février 1873), sont tremblés, 
ressemblent à l'écriture des malades atteints de sclérose en plaques, et 
ne présentent pas les ressauts brusques de l'écriture des choréiques. 


23 


toujours symétrique par rapport au sillon médian contre lequel elle est 
appliquée ; mais sa disposition varie dans les différentes régions de la 
moelle. | 

A la région cervicale, elle occupe la superficie de la moelle, présente 

une forme triangulaire à base tournée en dehors. Cette base a une lar- 
geur de 1MM,52, la hauteur du triangle étant de 3,12. Le sillon an- 
térieur de la moelle mesure à ce niveau 6, 16 de profondeur. 
A la région dorsale, la lésion s'étend de la superficie de la moelle à la 
commissure grise ; elle à la forme d’un triangle équilatéral allongé à 
base tournée en dehors, son sommet s’élargit un peu au niveau des co- 
lonnes de Clarke. La hauteur de ce triangle est de 4MM,44, sa base a 
une largeur de 20M,84. 

A la région lombaire, la lésion occupe le centre des cordons posté- 
rieurs, elle a une forme ovalaire et est séparée de la superficie de la 
moelle et de la commissure grise par un tissu nerveux normal, elle est 
plus rapprochée de la superficie de la moelle que de la substance 
grise. 

Cette lésion descend jusqu’à la partie inférieure de la région lom- 
baire. 

L'examen de la moelle a été fait au laboratoire d’histologie du Collége 
de France. 


Cette observation est, on a pu le voir, un exemple trés-net de sclérose 
limitée aux faisceaux médians postérieurs de la moelle, et il ne sera 
peut-être pas sans intérêt de la rapprocher d’un fait analogue observé 
par M. Pierret, et publié dans les ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE, au mois de 
janvier dernier. 

Les lésions anatomiques, dans ce cas, étaient un peu moins étendues 
que dans notre observation; elles s’arrêtaient à la partie supérieure du 
renflement lombaire, tandis que nous avons pu les suivre jusque dans 
les parties inférieures de la moelle. 

M. Pierret pense que l’altération des faisceaux médians postérieurs 
doit donner lieu à des symptômes d’affaiblissement du côté des mem- 
bres inférieurs et peut-être à un sentiment irrésistible de propulsion : 
notre malade était paraplésique, ce qui viendrait en partie à l'appui de 
cette opinion. 

On n’a signalé, jusqu’à ce jour, aucun symptôme particulier du côté 
des membres supérieurs, qu’on puisse rattacher à la sclérose du cordon 
médian de la moelle cervicale ; cependant, notre malade offrait un trem- 
blement très-marqué de la tête et des membres supérieurs. 

La coïncidence d’une chorée au début de la maladie à malheureuse- 
ment empêché d’en suivre exactement le développement et ce tremble- 
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ment serait-il indépendant de la lésion de la moelle? C’est ce que 
pourront seules établir des observations plus nombreuses. 
C... n'était pas ataxique, et on n’a point noté de troubles de la sensi- 
bihté, ce qui concorde parfaitement avec l'intégrité des faisceaux radi- 
culaires. 


Séanee du 10 janvier. 


M. LABORDE présente, au nom de MM. Dusarr frères, ex-internes 
des hôpitaux de Paris, un mémoire, qui sera publié in extenso, et dont 
nous publions le résumé suivant : 


DE L’INANITION MINÉRALE ET DE L'INFLUENCE DU PHOSPHATE DE CHAUX 
SUR LA TRANSFORMATION DES SUBSTANCES ALBUMINOÏDES DES ALIMENTS 
ORGANISÉS. 


Dans le règne végétal, comme dans le règne animal, l’acide phos- 
phorique, à l'état de phosphates, se trouve intimement uni à toutes les 
substances albuminoïdes. 

Les phosphates alcalins dominent dans les composés azotés liquides. 

Le phosphate de chaux, au contraire, se rencontre plus spécialement 
dans les éléments solides et fugaces de tous les tissus. 

On peut considérer le phosphate de chaux comme un agent d’insolu- 
bilisation des substances azotées qui, sous l'influence de la vie, pren- 
nent la forme de cellules et de fibres de toute nature. 

La présence du sel calcaire permet aux principes protéiques, ainsi 
organisés, de résister à l’action dissolvante du liquide sanguin, dont la 
réaction est toujours fortement alcaline. 

L'état que les auteurs nomment inanition minérale se produit 
quand le phosphate de chaux est contenu en quantité insuffisante dans 
les aliments, ou quand l'estomac trop faible ne peut dissoudre celui 
qu'ils contiennent. L'organisme puise alors dans le squelette osseux, 
comme dans une réserve, le sel qui lui est nécessaire pour entretenir la 
vie des tissus. Comme conséquence, on observe tantôt le ramollissement 
et la déformation, tantôt la friabilité des os, selon l’âge des sujets. 

D'autre part, la transformation des principes azotés en tissus et, par 
conséquent, la nutrition générale étant entravées, on constate les phé- 
nomènes propres à l’inanition : perte de l'appétit, tristesse, absence 
d'activité musculaire, douleurs dans les muscles et les os, usure et 
chute de l'épiderme et des produits analogues, diarrhée, etc. 

L'introduction du phosphate de chaux dans l'organisme, toutes les 
autres conditions de l'alimentation restant les mêmes, suffit le plus sou- 
vent, pour faire disparaître tous ces symptômes. 


Et 
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— M. DumonrTPALLiER donne lecture de la communication suivante 
de M. DAvAINE : 


RECHERCHES RELATIVES À L'ACTION DES SUBSTANCES ANTISEPTIQUES 
SUR LE VIRUS DE LA SEPTICÉMIE, 


Dans une communication que J'ai faite à l’Académie des scien- 
ces, le 43 octobre 1873, j'ai donné les résultats d’un assez grand 
nombre d'expériences relatives à l’action des substances dites anti- 
septiques sur le virus charbonneux. À cette occasion, je disais que 
« le cobaye étant tué constamment par une quantité de sang char- 
« bonneux frais inférieur à un cent millième de goutte, lorsqu'on 
« la lui injecte sous la peau avec la seringue de Pravaz, cet animal 
« peut servir de réactif pour déterminer l'existence du virus char- 
« bonneux, même lorsqu'il se trouve en quantité extrêmement mi- 
« nime. 

« Si donc on mêle avec de l’eau un centième, un millième, un 
« dix-millième de sang charbonneux et si l’on ajoute à cette eau la 
« substance dont on veut connaître l’action antiseptique, il suffit 
« après un certain temps de contact, d’injecter sous la peau d’un 
« cobaye une seule goutte de ce liquide pour obtenir le résultat 
« cherché. En effet, si l'animal continue de vivre, c’est que le virus 
« a été détruit par la substance antiseptique ; il mourra, au con- 
« traire, si le virus est reste intact. En l'absence de toute donnée 
« sur la puissance d'action de chacune de ces substances, la pre- 
« mière dose essayée a été prise arbitrairement; puis dans des expé- 
« riences successives, elle a été augmentée ou diminuée suivant les 
« résultats obtenus. » 

Or, le lapin se trouve par rapport à la septicémie dans des condi- 
tions tout à fait analogues avec celles du cobaye par rapport au 
charbon ; en sorte que l’on peut prendré le lapin comme réactif 
de l’action des antéseptiques dans la septicémie. de la même ma- 
nière que nous avons pris le cobaye comme réactif dans le char- 
bon. 

D’après cette méthode, j'ai essayé l’action d’un grand nombre 
de substances antiseptiques sur le sang septicémique. Ce sang a 
été généralement recueilli dans le cœur des animaux morts depuis 
peu d'heures en été, et depuis peu d'heures ou de jours en hiver; 
la proportion dé ce sang dans les solutions a été d’un dix-mil- 
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lième et la quantité injectée sous la peau du cou des lapins a tou- 
Jours été d’une goutte. 

Un liquide contenant un dix-millième de sang est tout à fait lim- 
pideet incolore; les substances coagulentes telles que l’acide chro- 
mique, l’iode, ainsi que la chaleur, n'y forment aucun trouble ap- 
préciable, en sorte que le virus se trouve débarrassé des substances 
albuminoïdes qui peuvent le masquer ou l’entraîner dans leur coa- 
gulation; d'un autre côté, une seule goutte d’eau contenant un 
dix-millième de sang septicémique tue toujours un lapin. 

L'acide phénique dans la proportion de un pour cent détruit 
constamment le virus septicémique; dans la proportion de une 
partie sur deux cents parties d’eau, et après une demi-heure à une 
heure de contact, le virus n’est pas détruit ; c’est-à-dire que le la- 
pin auquel on injecte une seule goutte de ce mélange meurt dans 
l'intervalle d'un à deux jours. 

Cette action est donc identique avec celle que nous avons obser- 
vée pour le charbon. 

Le silicate de soude auquel on a accordé une certaine puissance 
comme antiseptique, a donné de résultats semblables à ceux de 
l'acide phénique. 

L'acide sulfurique au quinze centième jouit encore de propriétés 
antiseptiques dans les mêmes conditions que les deux substances 
précédentes. 

La potasse caustique détruit le virus de la septicémie dans des 
proportions sensiblement semblables à celles de l'acide sulfu- 
rique. 

L'acide chromique jouit de propriétés antiseptiques plus énergi- 
ques ; une partie de cet acide sur trois mille parties d’eau détruit 
l'action du sang septicémique, après trente à quarante minutes de 
contact. 

Le permanganate de potasse, en proportions beaucoup plus fai- 
bles que l’acide chromique, détruit de même le virus septique. 

L'iode est le plus puissant de tous les antiseptiques. Dans des 
proportions inférieures même à un dix millième, l'injection d’une 
goutte de la solution avec un dix-millième de sang laisse le lapin 
parfaitement bien portant. 

Si l’on compare l’action de toutes ces substances sur le sang sep- 
ticémique avec leur action‘sur le sang charbonneux, on peut y 
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trouver une grande analogie, mais non l'identité. Des deux côtés, 
l'acide phénique, et le silicate de soude ont une énergie qui se li- 
mite par un deux-centième, tandis que celle de l’iode atteint et dé- 
passe un dix-millième. 

J'ai employé la même méthode à la recherche des propriétés anti- 
septiques d’un grand nombre d’autres substances telles que l’acé- 
tate de potasse, l'hyposulfite de soude, le borate de soude, le ni- 
trate d'argent, le bichlorure de mercure, l’ammoniaque, l'alcool, le 
sulfate de quinine, etc. 

J'ai déjà dit que la chaleur portée jusqu’à l’ébullition ne détruit 
pas le virus de la septicémie. Des expériences nouvelles ont con- 
firmé ces résultats qui avaient été contestés. De l’eau distillée, ou 
de l’eau ordinaire contenant un dix-millième de sang et réduite à 
moitié par l’ébullition tue encore le lapin, lorsqu'on lui en injecte 
une seule goutte avec la seringue de Pravaz. 

Cet effet n’est plus obtenu lorsque le liquide est rendu très-légè- 
rement acide ou alcalin avant l’ébullition; bien que la quantité 
d'acide ou d’alcali, soit insuffisante à détruire par elle-même le vi- 
TUS. | 

Les résultats que je fais connaître aujourd’hui à la Société de 
biologie ont été consignés dans un pli cacheté que J'ai déposé à 
l’Académie de médecine, il y a un an (janvier 1873). Je voulais, 
avant de les publier, les confirmer par de nouvelles recherches ; 
mais diverses circonstances m’ayant forcé d’ajourner ces travaux, 
ce n’est que dans ces derniers temps que J'ai pu les reprendre. Fes- 
père pouvoir en communiquer la suite à la Société, dans l’une de 
ses prochaines séances. 


M. Onimus rappelle, à propos de cette lecture, qu'il a présenté, il y a 
deux mois, des faits analogues à ceux que M. Davaine a observés. Ce- 
pendant, il lui a paru que l'acide sulfurique était relativement plus 
énergique que la teintude d’iode ; en outre, il a constaté que, si l’on pra- 
tique le mélange de ces substances avec le sang avant de chauffer ce 
liquide, elles paraissent avoir des propriétés antiseptiques moins ac- 
tives. 

M. DumonTPaLLieR fait remarquer que, dans ces expériences, on a’a 
pas cherché à démontrer l’action antiseptique sur des animaux rendus 
septicémiques ; alors seulement l'intérêt de ces expériences deviendra 
pratique lorsqu'on aura étudié l’action des antiseptiques sur les animaux 
malades. 
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M. L:ABORDE à pratiqué des expériences analogues sur des chiens septi- 
cémiques; il en communiquera les résultats. 

Sur l'observation de M. CarviLe, qu’il n’est pas possible de discuter 
sur ces faits en l'absence du présentateur, la discussion est close. 


— M. Oximus présente des salamandres sur lesquelles notre regretté 
collègue Legros avait fait des expériences concernant la régénération des 
membres, alors même qu'on a enlevé le scapulum et une partie de la 
tête comprenant la bouche et les yeux. 

Il remet sur ces faits, la note suivante : 

Nous venons signaler quelques expériences que M. Legros avait en- 
treprises lorsque Ja mort est venu le surprendre. 

Il avait repris ses recherches sur la régénération des tissus chez les sa- 
lamandres, et nous savons, d’après des conversations sur ce sujet, qu'il 
a réussi à reproduire des membres antérieurs après avoir retranché le 
membre en entier en y comprenant l’omoplate. Nous nous rappelons 
fort bien qu’à plusieurs reprises il nous a dit avoir, dans ces cas, obtenu 
cette régénération malgré des sections plus complètes que celles qu’a- 
vait faites autrefois M. Philippeaux. 

Sur d’autres salamandres, Legros avait enlevé l'extrémité céphaligne en 
y comprenant les deux yeux et la plus grande partie de la tête, et celle-ci 
s’est reproduite complétement au bout de plusieurs mois, durant les- 
quels on avait nourri l'animal en introduisant directement de la nourri- 
ture dans l’æsophage. 

Legros avait encore commencé des recherches sur la rate et sur le foie, 
et fait plusieurs expériences sur les follicules dentaires. Ces dernières 
expériences seront publiées par M. Magitot. 

Nous signalerons encore des expériences faites sur des rats, auxquels 
depuis plus de neuf générations, il crevait un œil dès la naissance; il re- 
cherchait si à la longue il obtiendrait une altération héréditaire. Jus- 
qu'à cette époque, on n’observe aucune modification. 

Il avait également obtenu par le croisement d’un rat gris et d’un rat 
blanc, l'espèce primitive d’où provient le rat blanc, c’est-à-dire le rat 
noir. 


— M. Ranvier communique la travail suivant : 


NOTE SUR LES VAISSEAUX SANGUINS ET LA CIRCULATION DANS LES 
MUSCLES ROUGES. 


Dans de précédentes communications sur les muscles rouges et 
les muscles pâles, j'ai montré, à l’aide du lavage des vaisseaux san- 
guins, que la différence de coloration des deux espèces de muscles 
n’est pas liée à la quantité variable de sang qu'ils renferment. 
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Je n'ai pas voulu dire cependant que l'étendue du système vas- 
culaire sanguin est la même dans les muscles rouges et dans les 
muscles pâles. Je n’avais pas encore étudié cette question ; Je l'ai 
fait depuis ; et je viens rendre compte à la Société de mes dernières 
recherches. 

Les faits que j'ai observés montrent qu'il y a, entre les fonctions 
des muscles rouges et la distribution de leurs vaisseaux, une rela- 
tion qui me semble d'autant plus intéressante qu’elle établit, une 
fois encore, l’union intime de l’histologie et de la physiologie. 

Chez un lapin albinos, jeune, adulte, tué par hémorrhagie, j'ai 
injecté, immédiatement après la mort, par le bout central de la ca- 
rotide 350 centimètres cubes d’une masse composée de bleu de 
Prusse soluble et de gélatine. Le corpsde l'animal abandonné pendant 
douze heures à une température inférieure à 0 degré, fut divisé, et 
la cuisse entière, dépouillée de la peau fut placée pendant quarante- 
huit heures dans du liquide de Müller. Au bout de ce temps, j'en 
levai avec des ciseaux des fragments du demi-tendineux et du 
grand adducteur. Ces fragments furent dissociés avec les aiguilles 
et étalés avec grands soins. Ils furent ensuite colorés au carmin et 
conservés dans de la glvcérine. Voici ce que l’on observe sur ces pré- 
parations : 

Les muscles pâles présentent dans la distribution de leurs vais- 
seaux sanguins la disposition figurée dans les traités d’histologie. 
Je n’y reviendrai que pour rappeler que les capillaires y forment des 
mailles rectangulaires allongées dans le sens des faisceaux primi- 
tifs. Les branches longitudinales de ces mailles longent les faisceaux 
tandis que les transversales forment, autour d'eux, des segments 
d'anneaux. 


- Les muscles rouges possèdent des vaisseaux sanguins dont la 
forme et la distribution s’éloignent beaucoup du type classique. 
Les mailles du réseau sont, sur beaucoup de points, presque aussi 
larges que longues. Les branches longitudinales du réseau forment 
des sinuosités plus accusées et plus variées que dans aucune autre 
préparation de muscle injecté et revenu sur lui-même. Les bran- 
ches transversales du réseau présentent des dilatations fusiformes. 
Ces espèces de petits anévrysmes ont de 0%®,047 à 0®M,095 de dia- 
mètre, et les capillaires qui les portent ont un diamètre moyen de 
02,008. On observe des dilatations semblables au confluent de plu- 
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sieurs capillaires et sur les petites veines. En quelques points, vei- 
nules et capillaires sont chargés de ces dilatations. 

J'ai réussi à isoler, par la dissociation, de petites portions du ré- 
seau vasculaire. Celles-ci flottent alors librement dans la prépara- 
tion et elles s’y montrent avec les dilatations que je viens de dé- 
crire, si bien accusées qu’elles peuvent être reconnues et étudiées 
par l’observateur le moins exercé. 

Pour acquérir quelques notions sur la structure de ces capillaires 
dilatés, J'ai fait des coupes longitudinales sur le muscle injecté, 
durci dans la gomme et l'alcool, puis coloré avec le picrocarminate 
d’ammoniaque et enfin couservé dans de la glycérine additionnée 
d'acide formique. Sur ces préparations, J'ai retrouvé le long des pa- 
rois des capillaires dilatés des noyaux ovalaires et aplatis, disposés 
suivant l’axe du vaisseau. Cette observation me conduit à penser 
que les dilatations des capillaires présentent la structure simple de 
ces vaisseaux ; mais Comme Je n’en ai pas encore fait l’imprégnation 
avec le nitrate d'argent, je ne peux savoir si les cellules endothé- 
liales présentent, au niveau des dilatations, un agencement spécial. 

J'arrive maintenant aux déductions physiologiques que l’on peut 
tirer de ces faits. 

M. Claude Bernard (1) a montré que, pendant qu'il est contracté, 
un muscle ne laisse pas passer de sang dans son intérieur ; au mo- 
ment où la contraction s'arrête, la veine du muscle laisse écouler 
un sang noir en grande abondance ; au contraire, le sang qui s’en 
échappe est rouge, si le muscle est bien reposé. Je ne puis mieux 
faire que citer textuellement ce remarquable passage des leçons sur 
les liquides de l'organisme : « Au moment même de la contraction 
musculaire, les vaisseaux sont comprimés, et le sang se trouve re- 
tenu dans les capillaires et ne peut plus passer dans les veines. 
Lorsqu'on excite le muscle par un courant interrompu, c’est seule- 
ment dans l'intervalle très-court de relâchement de la fibre muscu- 
laire qui se présente quand le courant cesse, que le sang coule noir 
et plus abondamment. On voit surtout cet écoulement de sang noir 
dans toute sa plénitude immédiatement après qu’on vient à faire 
cesser la galvanisation. » Donc le sang est arrêté dans le muscle 
pendant sa contraction et 1l s’y transforme en sang noir, c’est-à-dire 


(1) Claude Bernard, Liquide de l'organisme, t. L., p. 325. 
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qu’il abandonne son oxygène. La contraction ne peut, en effet, se 
produire s’il ne se fait dans le muscle une action chimique dont 
l'oxygène est un des éléments essentiels. Si donc un muscle ne 
laisse pas passer du sang pendant qu’il se contracte et s’il lui faut 
cependant de l’oxygène pour se contracter, c’est qu’il a fait provi- 
sion de ce dernier corps. Cette provision peut exister dans l’hémo- 
globine musculaire (1); mais elle existe surtout dans le sang qui se 
trouve dans le muscle au moment de la contraction; elle doit donc 
être plus considérable dans un muscle dont la contraction a une 
durée plus grande. C’est la raison pour laquelle, je le crois, les mus- 
cles rouges, qui se contractent lentement et avec persistance, possé- 
dent des capillaires volumineux, très-sinueux et munis de nom- 
breuses dilatations qui forment autant de réservoirs pour le sang. 


M. CL. BERNARD, à l’occasion de la communication de M. Ranvier 
constatant l'importance du fait anatomique, pense qu'il ne faut pas se 
hâter de conclure à la nécessité de la présence de l’oxygène comme 
agent prépondérant de la contraction musculaire, car les muscles peu- 
vent se contracter, alors même qu'ils ne renferment pas de sang. 


M. Carvize demande s’il n’y aurait pas lieu de rapprocher ces 
dilatations ampullaires des communications vasculaires décrites par 
M. Lannelongue dans les oreillettes du cœur de l’homme. 

M. Bert rappelle que chez les mammifères à situation fixe habi- 
tuelle, tels que chez les paresseux, il existe des réseaux vasculaires 
très-riches dans les muscles des membres supérieurs, et chez les Échas- 
siers les retemirabiles ouréseaux admirables des muscles de la cuisse, ont 
depuis longtemps, attiré l’attention des anatomistes. Tous ces faits sont 
intéressants à rapprocher les uns des autres, il faut y ajouter les obser- 
vations de Hyrtl sur les vaisseaux caverneux du cœur de la grenouille 
et des poissons. 


— M. Berr, donne lecture de la note suivante, qui a été remise sous 
pli cacheté au secrétaire général de la Société, le 20 septembre 1873. 


CAMÉLÉON, OBSERVATION PHYSIOLOGIQUE. 


49 Changements de couleur. 
A. Se passent dans les mêmes tubercules, qui peuvent devenir ; 


(1) J'ai examiné au microspectroscope des muscles rouges du lapin 
dont les vaisseaux sanguins avaient été lavés aussi complétement que pos- 
sible, et j’y ai vu les bandes d'absorption de l’hémogiobine oxygénée, 
tandis que je n’ai pu les observer sur les muscles pêles. 
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presque noir, presque blanc, jaune-serin, vert-pome, saumon, vert- 
foncé, lilas-foncé. Il n’y a pas là, comme on l’a dit, des tubercules 
diversement colorées se succédant les uns aux autres. 

B. Ces changements ont lieu sous influence de la colère, de la peur, 
et je n’ai vu aucun changement suivant la couleur du lieu où était l’a- 
nimal. 

Mais mes caméléons n’étaient pas très-vifs. 

C. Si on coupe les nerfs de la cuisse (cunal, sciatique), tout le molé- 
cule devient noir, et ne suit plus les changements de couleur du reste 
du corps. 

Mais ce membre, exposé à la chaleur, irrité, et même quelquefois en 
apparence spontanément, devient jaune-clair, en tout ou partie, le reste 
du corps ayant une tout autre apparence. 

D. Le train postérieur devient noir après la section de la moelle 
épinière au milieu du dos. 

E. L’excitation de la moelle coupée, ou du sciatique coupé fait ver- 
dir en clair la peau correspondante, le reste du corps restant noir. Cet 
effet a lieu même chez les animaux, curarés, le sciatique ne comman- 
dant plus aux muscles. 

F. L’électrisation directe de la peau, soulevée où même séparée, la 
fait verdir en clair. 

G. Au microscope, cette coloration se manifeste par la diminution et 
la disparition de corpuscules noirâtres étalés, irréguliers, qui deviennent 
invisibles pendant l’électrisation, reparaissent ensuite, et ainsi de suite. 
On ne voit pas nettement de corpuscules verdâtres. 

La section des tubercules, si elle arrive à la base, amène du sang. A 
la partie supérieure se trouvent des granulations jaunâtres ou brunes, 
irrégulières, insolubles dans l’air acétique. 

H. La ligature des artères d’une patte ne change pas la couleur de 
celle-ci. 

I. Les caméléons sont peu sensibles à la strychnine; pendant leurs 
petites attaques, ils ont été ou jaunes ou verts avec taches noires ; une 
patte énervée n’a pas changé de couleur. 

K. Le curare injecté sous la peau n’agit que très-lentement. La ré- 
gion de la piqûre devient noire; vers la mort de l’animal, elle devient 
claire, le reste de la peau étant noir. 

L. L’éthénisation noircit la pean, quand elle est complète. 

En résumé : 

Coloration due à la granulation ou corpuscules. 

Corpuscules noirs se rétrécissant par excitation (le contraire des cé- 
phalopodes). 

Coloration noire, repos, verté, claire, excitation maximum. 


[at 
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Encéphale commande les changements généraux, par l'intermédiaire 
des nerfs. 

Les changements locaux peuvent être le résultat d’excitations locales ; 
probalement réseau nerveux sous-cutané. 

Voir. — Terminaison nerveuse dans les tubercules. 

Structure exacte de ceux-ci. 


29 Projection de la langue. 


A. Pour atteindre sa proie, le caméléon sort lentement sa langue de 
reux ou trois centimètres, puis la projette à huit ou dix centimètres 
avec rapidité, saisit la proie (quelquefois de grandes sauterelles) et la 
ramène rapidement. 

B. La langue est enfllée sur l’hyoïde, comme un doigi ‘de gant beau- 
coup trop long. 

Le digastrique amène tout cet ensemble hors de la bouche; puis, le 
denflement a contractant sa masse de fibres striées, la langue est proje- 
tée. C’est le mécanisme du noyau de cerise lancé par les deux doigts ; 
seulement ici le noyau de cerise est fixe, les deux doigts reculent. 

C’est encore le tube de caoutchouc trop étroit enfilé sur un mandrin 
conique. 

C. Deux très-longs muscles partant de l’hyoïde pour se rendre à la 
manne terminale. Ils sont en dehors du sphincter. 

Ils en transforment l'extrémité en se contractant en une sorte de 
pince, qui saisit l'animal; l'extrémité est très-adhérente, du reste, à 
cause des rangées papillaires transversales. 

Les deux longs muscles se contractant alors, raménent rapidement la 
: langue à sa place, sur le plancher bucal, par-dessous la mâchoire infé- 
rieure. 

D. L'action du sphincter se voit très-bien quand on laisse s’épuiser et 
se dessécher les muscles longitudinaux. 

On fait ainsi bondir la langue de plusieurs centimètres par l’électri- 
cité. 

Le muscle sphincter n’est pas composé de fibres circulaires, mais, 
ce semble, de fibres spirales. 

Très-probablement, les parois du canal intéro-lingual sont garnies 
partout de fibres musculaires qui continuent l’action du sphincter ter- 
minal. 


— M. Essacu expose le procédé suivant : 
DOSAGE PRATIQUE DE L'ALBUMINE : TROIS MÉTHODES. 


La pratique des analyses d’albumine est aujourd’hui encore fort peu 
répandue, faute de procédés suffisamment simples. 
c. R. 1874 3 
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C'est pourquoi l’auteur, pour répondre aux besoins de la pratique mé- 
dicale, vient présenter à la Société de Biologie trois méthodes de do- 
sage qui ont pour base l'emploi de l'acide picrique. 

Nous décrirons brièvement ces procédés, renvoyant le lecteur à l’ex- 
posé complet que M. Esbach en fait dans sa brochure. 

19 Dans la première methode, on mélange l'urine albumineuse avec 
le réactif, dans des tubes de 15 centimètres de hauteur, gradués en 
grammes d’albumine séche. Au bout de vingt-quatre heures, on lit sur 
le tube le chiffre qui correspond au niveau du dépôt albumineux. 

Cette méthode donnerait une approximation d’un demi-gramme par 
TTL: 

On a déjà cherché dans cette voie et l’auteur explique pourquoi lon 
ne pouvait, jusqu’à présent, obtenir que des résultats extrêmement va- 
riables. 

20 Dans la seconde méthode, on se sert d’une planchette sur laquelle 
sont tracées plusieurs lignes paralléles. Sur la moitié gauche du dessin 
sont superposées plusieurs lames de glace mince dépolie, ce qui produit 
un trouble, grâce auquel les interlignes blancs du dessin semblent di- 
minués. Au-devant de cet étalon est placé un tube contenant du liquide 
jaune qui n’est là que pour la commodité de la vue, le réactif picrique 
étant lui-même jaune. D'autre part, prenez un tube de 30 centimètres, 
qui sera le tube d’essai; vous y versez, à l’aide d’une fine pipette, 1 cen- 
timêtre cube d'urine, puis quelques centimêtres cubes de réactif; vous 
étendez le trouble formé par additions successives d’eau et agitation suf- 
fisante, jusqu’à ce que le tube d’essai, placé au-devant des lignes de la 
moitié droite du dessin, fasse voir les interlignes blancs de droite aussi 
larges que ceux de gauche. À ce moment, on lit sur le tube le chiffre 
qui correspond au niveau liquide, c’est le nombre de grammes et de dé- 
cigrammes d’albumine sèche que contient 1 litre de l'urine en expé- 
rlence. 

Cette méthode demande six à huit minutes et donne une approxima- 
tion de 1 à 3 décigrammes par litre. 

30 Enfin, la troisième méthode cst un perfectionnement de la se- 
conde. Dans celle-ci, on s’arrêtait à l’égalité des interlignes ; dans celle- 
là, on la dépasse d’une quantité quelconque; on cherche à obtenir rapi- 
dement les interlignes droits plus larges que ceux de l’étalon gauche ; le 
chiffre indiqué par le tube est donc trop fort d’une quantité qu’accu- 
sera un chercheur dont on fait jouer le pignon, pour revenir à l'égalité. 
Par un mécanisme fort simple, l’image de droite s’éloigne ou se rappro- 
che, et, par suite, les interlignes, vus au travers du trouble albumineux, 
deviennent plus petits ou plus grands. Le glissement d’une lame de cui- 
vre à bords non parallèles détermine ces mouvements de l’image. La 
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plaque de cuivre est mue à l’aide d’un pignon et porte les chiffres de la 
correction à faire. 

‘Ainsi : mettre le chercheur au zéro, ou à peu prés, étendre d’eau le 
précipité dans le tube d’essai, de manière à dépasser l’écartement des 
interlignes de l’étalon, puis revenir à l'égalité en faisant jouer le pignon 
du chercheur. Le résultat est le chiffre indiqué par le tube, moins celui 
indiqué par le chercheur. Ce procédé est très-rapide, il ne demande que 
quatre minutes, et l’approximation est de 1 décigramme par litre. 

Outre la précision, plus que suffisante, les médecins apprécieront cer- 
tainement la facilité de ces moyens de dosage. 

On a prévu le cas d'accident, chose qui, en pratique, a son impor- 
tance, et il suffira d’envoyer au constructeur le numéro d'ordre du 
tube cassé pour en avoir un autre équivalent au premier. 

C’est chez MM. Brewer et fils (43, rue Saint-André-des-Arts) qu'ont 
été construits les appareils. 


— M. Troisier, interne en médecine, communique au nom de M. La- 
GRANGE, interne er pharmacie, et au sien, l'observation suivante : 


RECHERCHE DU PLOMB DANS L' ENCÉPHALE D'UN OUVRIER ÉTAMEUR. 


On a depuis longtemps signalé la présence du plomb dans les centres 
nerveux des malades atteints d’encéphalopathie saturnine; mais il est 
probable que c’est moins à la présence du plomb qu’à sa quantité dans 
l’encéphale, à un moment donné, qu'il faut attribuer les différénts acci- 
dents qu'on observe en pareil cas. C’est ce que paraît démontrer le fait 
‘suivant : 

Le nommé J..., âgé de 46 ans, a toujours exercé le métier d’étameur. 
Depuis plusieurs années, il éprouvait dans les membres inférieurs et su- 
périeurs des crampes très-douloureuses ; il attribuait ces accidents à l’em- 
ploi des substances chimiques qui servent à l’étamage. Il a été soigné 
dans le service de M. Vulpian, à la Pitié, pour des coliques de plomb, 
une première fois en 1871 ; une seconde fois en 1872. Il a fait deux nou- 
veaux séjours dans le service en 1873 pour une affection organique de 
l'estomac, à laquelle il a succombé le 12 décembre. Il y avait six mois 
environ qu'il avait cessé tout travail, et depuis un an il n'avait éprouvé 
aucun accident qui puisse être rapporté à l'intoxication saturmme, sauf 
les contractures passagères des membres, auxquelles il était sujet depuis 
lonstemps. Le liséré des gencives était trèés-marqué encore au moment 
de la mort. 

L'intelligence de ce malade était parfaitement conservée. Il n'avait 
jamais eu de paralysie saturnine. | 
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L’alliage habituellement employé pour l’étamage est composé de la 
façon suivante : 
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Mais les proportions de plomb dépassent souvent celles que nous ve- 
nons d'indiquer et s'élèvent souvent à 1 pour 3 d’étain, de l’aveu des ou- 
vriers que nous avons interrogés à ce sujet et en particuher du malade 
que nous avons observé. Il faut ajouter que les étameurs refondent sou- 
vent des couverts en plomb. 

Auropsie : Nous n'insistons pas sur les lésions qui ont déterminé la 
mort (cancer de l'estomac et des poumons). 

Les différentes parties de l’encéphale et de la moelle épinière ne pré- 
sentent aucune lésion ni superficielle ni profonde. Leur consistance et 
leur coloration sont normales. 

Les reins et le foie sont sains. 

La recherche du plomb à été faite dans les trois organes suivants : 

19 L’encéphale entier pesant 1400 sr. ; 

20 La moitié de la moelle épinière ; 

30 Un morceau de foie pesant 125 er. 

Chaque partie a été traitée séparément de la façon suvante : les ma- 
tières organiques ont été détruites par la calcination directe dans un 
creuset en terre réfractaire. Le charbon qui en est résulté a été traité à 
deux reprises par l'acide azotique étendu d’eau et le résidu par l’acétate 
d’'ammoniaque, de façon à dissoudre la partie du plomb qui aurait pu 
s'être transformée en sulfate. Dans les liqueurs réunies et concentrées on 
a fait passer un courant d'hydrogène sulfuré. Le précipité réuni sur un 
filtre a été traité successivement par l'acide azotique étendu, puis par 
l'acétate d'ammoniaque, et dans les deux liqueurs on a pu constater le 
plomb par les réactions suivantes : 

19 Iodure de potassium, précipité jaune d’iodure de plomb ; 

29 Chromate de potasse, précipité jaune de chromate de plomb ; 

90 Acide sulfurique, précipité blanc de sulfate de plomb, soluble dans 
l’acétate d’ammoniaque. 

L’encéphale contenait une quantité de plomb pouvant être estimée à 
plusieurs centigrammes ; la moelle n’en contenait pas ; le foie en conte- 
nait des traces. 

Nota. Dans la concentration des liqueurs, avant d'y faire passer l’hy- 
drogène sulfuré, il s’est formé un précipité cristallin qu’on a recueilli ; 
ce précipité était du sulfate de plomb. 

Ce fait nous semble prouver : 

19 Que le plomb s’élimine lentement de l’économie ; 
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20 Que le plomb en petite quantité peut se trouver en contact avec 
l’encéphale sans amener de trouble fonctionnel. 

M. Macnan demande s’il y avait, chez ce malade, quelques trou- 
bles de l'intelligence, parce que l’intoxication saturnine lente peut être 
l’une des causes de la paralysie générale. 

M. Troisier répond qu’il n’y avait aucun trouble de l'intelligence. 

M. Ozuivier reconnaît que ce fait prouve qu'il peut y avoir dans le 
cerveau un dépôt de plomb sans accidents saturnins et sans troubles 
intellectuels ; mais il demande si, dans ce cas, le cerveau présentait les 
caractères extérieurs qu’on observe chez les individus ayant succombé à 
des accidents saturnins, c’est-à-dire l'aplatissement des circonvolutions, 
avec coloration pâle, l’induration et l’état poisseux. Cet aspect est ca- 
ractéristique à ce point, que M. Ollivier, assistant à une autopsie prati- 
quée à l'hôpital de la Charité, en 1865, et dans laquelle la cause de la 
mort était inconnue, signala ces caractères, et, renseignements pris, on 
sut que le malade avait présenté des symptômes d’intoxication satur- 
nine. 


— M. Lanpouzy rapporte l'observation suivante : 


DU ROLE DE LA BILÉE, ÉPANCHÉE (PAR ULCÉRATION DES CANAUX BI- 
LIAIRES) OU INJECTÉE, DANS LA GUÉRISON DES KYSTES DU FOIE, 


KYSTE HYDATIQUE, DÉVELOPPÉ DANS LE FCIE ET LA PLÈVRE, COMMUNI- 
QUANT AVEC LE CHOLÉDOQUE ET RENFERMANT DES HYDATIDES FLÉ- 
TRIES. — ICTÈRE. — SYMPTOMES DE CHOLÉMIE. 


Os. — La femme Doyer, 29 ans, épicière, entrée à Beaujon, service de 
M. Fernet (suppléant M. Axenfeld) le 17 novembre 1873, pour un ictére 
intense. 

Réglée à seize ans, D... l'a toujours bien été. Deux grossesses nor- 
males et accouchements faciles. Parents bien portants. 

Sauf une pleurésie droite, à 23 ans, qui l'aurait retenue au lit plus de 
trois mois et qui aurait cédé à l'application répétée de vésicatoires, D... 
n’a jamais été malade. La pleurésie n'a laissé après elle ni douleur, ni 
gêne respiratoire. 

L'ictère qui amène D... à l'hôpital date de trois mois. En août der- 
nier, D... fut prise, chez elle, sans écart de régime, sans effort, sans 
cause appréciable, d’une violente douleur au niveau des côtes inférieu- 
res droites. Cette douleur fut assez vive pour entraîner une perte de 
connaissance de plusieurs heures. 

Le lendemain matin, D... était jaune. Cependant, la douleur de côté 
persiste, avec moins d'intensité, en même temps que tout l’abdomen 
est sensible. 
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D... garde le lit pendant plus d’une quinzaine avec malaise général, 
fièvre revenant tous les soirs entre trois et quatre heures, et epistaxis 
fréquentes. La malade ne sait pas si son urine a changé de couleur, 
mais elle affirme que ses selles étaient blanches. 

Près de trois semaines aprés sa colique hépatique, D..., se trouvant 
mieux, se lève : le troisième jour elle est reprise d’une douleur très- 
violente dans l’hypochondre droit, douleur ayant même intensité et 
même allure que la première fois. 

A partir de ce jour, D... a souffert presque constamment dans le côté 
droit : par moments, les douleurs s’exagéraient spontanément, le plus 
souvent, elles étaient augmentées par la pression, par les mouvements 
et les respirations profondes. 

Depuis trois mois, D... est sans force et peut à peine rester levée 
quelques heures ; chaque après-midi elle est prise de fièvre et, très- 
fréquemment, saigne du nez. Les règles viennent comme par le passé. 

L’appétit a notablement diminué, D... a du dégoût pour la plupart 
des aliments, pour la viande surtout. 

La coloration ictérique a toujours persisté sans changements appré- 
ciables ; les urines, dont la quantité n’a pas varié, ont toujours été fon- 
cées ; les selles, presque quotidiennes, étaient dures, terreuses, décolo- 
rées. 

Les nuits se passaient presque sans sommeil : D... ressentait sur tout 
le corps, principalement sur les membres inférieurs, des démangeaisons 
très-vives qui la faisaient se gratter jusqu'au sang. 

La malade est très-affirmative sur ce point que jamais elle n'avait 
souffert dans l’hypochondre droit, que jamais elle n'avait eu la jaunisse 
avant sa grande douleur d'il y a trois mois. 

Rien d’important à noter dans le régime de D... qui est celui de tout 
le monde, jamais elle n’a fait usage de viandes crues. Jusqu'à plus de 
vingt ans, elle a vécu, à la campagne, chez ses parents qui possédaient 
plusieurs chiens (1). 


(1) L'histoire complète de la malade montre que ce détail n’est point 
un hors d'œuvre, et que, joint à d’autres renseignements (pleurésie 
droite durant plus de trois mois), il pourrait, dans l'espèce, avoir sa pe- 
tite importance diagnostique. Sur dix malades porteur de kystes hyda- 
tiques du foie, que nous avons interrogés dans les hôpitaux, huit vi- 
vaient avec des chiens. Le docteur R.., de Pau, dont l'observation si 
intéressante au point de vue diagnostique et opératoire, vient d’être 
communiquée à l’Académie de médecine par M. Moutard-Martin, nous 
a dit vivre depuis longtemps avec un ou plusieurs chiens pour lesquels 
il a toujours eu une véritable passion. Nous pensons qu'en France on 
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Le jour de son entrée à Beaujon, D..., maigre, d'apparence fréle, 
jaune comme un citron, se plaint de faiblesse générale, de souffrance dans 
tout l'abdomen et d’une douleur sourde continue dans l’hypochondre 
droit. Cette douleur est soulagée par le décubitus latéral droit que D... 
garde presque constamment. Depuis trois semaines, le côte et le flanc 
droits auraient notablement srossi. La malade étant dans le décubitus, 
l’hypochondre droit apparait plus gros, plus arrondi que le gauche. Il en 
est de même pour le flanc droit qui est plus arrondi, plus bombé. La 
mensuration de la circonférence du tronc, faite suivant un plan passant 
par la partie la plus saillante de l’hypochondre donne six centimètres de 
plus à droite qu'à gauche. 

La palpation abdominale, peu douloureuse, fait immédiatement re- 
connaître que le foie, régulièrement tuméfié dépasse le bord inférieur 
des fausses côtes droites de plus de quatre travers de doigt. 

La palpation et la percussion montrent que la tuméfaction se conti- 
nue en haut sans interruption jusqu’à l'articulation de la cinquième 
côte gauche. Ce point supérieur est réuni à la partie inférieure du foie 
par une ligne régulièrement courbe, à convexité gauche, qui finit à trois 
centimètres de l’épine iliaque antérieure et supérieure droite en passant 
par l’ombilic. En résumé, la région épigastique, une partie de la région om- 
bilicale, lhypochondre droit et le flanc droit sont occupés par une tumeur 
dure, régulière, douloureuse seulement à une pression forte, tumeur qui 
n’est autre que le foie. 

La percussion montre que le foie remonte, suivant la ligne mammaire 
jusqu’à la quatrième côte, suivant la ligne axillaire jusqu’à lacinquième, 
en afriére jusqu’au bord supérieur de la septième. 

Sur un seul point, correspondant au bord externe du muscle grand 
droit du côté droit, la pression est trés douloureuse ; nulle part, on ne 
sent ni fluctuation n1 bosselure. 

L'examen des autres viscères abdominaux n'offre rien d’important à 
noter. Les urines, couleur acajou, donnent avec l'acide nitrique, la série 
des couleurs caractéristiques de la présence de la bile. 

_ La langue est nette : peu d’appétit, dégout prononcé pour la viande. 
Une selle, peu abondante, obtenue seulement après quinze grammes 
d'huile de ricin, est dure, sèche et de coloration blanc-crisâtre. 

L'examen du cœur et des poumons est négatif, sonorité et respiration 
dans le poumon droit jusqu'au niveau occupé par la matité hépatique. 


n’attache pas assez d'importance à ce fait, et, nous croyons que les 
échinocoques de l’homme lui viennent aussi souvent, si ce n’est plus 
souvent même, du chien que des viandes crues qui peuvent entrer dans 
son alimentation. 
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A la base du poumon droit en arrière, on ne trouve aucun bruit nor- 
mal ou pathologique et on est enclin à rapporter cette absence de res- 
piration plutôt à l'hypertrophie du foie qu'à un reliquat possible de l’an- 
cienne pleurésie. Toutefois, la respiration à droite est courte, sans am- 
pleur ; la malade dit respirer le moins possible parce que les mouvements 
du thorax retentissent douloureusement dans l’hypochondre droit. 

Pouls petit, régulier, 80 pulsations. Peauf raiche. La malade n’accuse 
presque plus de démangeaisons si ce n'est sur les membres inférieurs 
qui portent les traces de grattages récents. 

Frappé des antécédents morbides de D... (pleurésie droite durant 
trois mois chez une femme, jeune, non tuberculeuse — coliques hépa- 
tiques — ictère), frappé surtout de l’enchaînement de ces antécédents on 
incline vers le diagnostic : kyste hydatique de la face convexe du foie 
qui, après avoir intéressé plus ou moins la plèvre, aurait continué à se 
développer dans le foie, aurait ulcéré quelques-uns des canaux biliaires 
et aurait occasionné, par l'engagement de quelques-unes des hydatides, 
les accidents locaux et généraux (douleurs-ictère) rapportés par les mé- 
decins à des calcuis biliaires. 

Toutefois, ce diagnostic est posé avec maintes réserves : le défaut de 
toute bosselure sur le foie, l’absence de fluctuation et de frémissement, 
la rareté de l'ictère dans les kystes, le développement considérable et 
très-régulier du foie, le sexe enfin, toutes ces raisons font penser qu'on 
se trouve en face de calculs. 

Du 18 au 25 novembre, rien à noter; à partir de cette date, D... 
ressent, chaque après-midi, un petit frisson suivi de fièvre ; il y a, entre 
la température du matin normale, 379,6, et celle du soir plus de 1 degré 
de différence ; chaque soir la température dépasse 39 degrés. 

L'ictère persiste avec même intensité. Les urines sont toujours aussi 
foncées et les selles aussi décolorées. Le pouls reste entre 80 et 92. 

29 novembre. Plusieurs épistaxis par la narine droite. Insomnie. 

3 décembre. Pouls 100. Températ. rectale, 379,8. 

Douleur sourde et continue dans presque tout l'abdomen. 

De plus en plus on s'arrête à l’idée de calculs et on expliqne l’état gc- 
néral et local par une hépatite consécutive à la dilatation des canaux bi- 
liaires. 

Epistaxis très-abondantes. Tamponnement antérieur des deux narines 
au moyen de boulettes de charpie imbibées d’une solution faible de per- 
chlorure de fer. 

Soir. Pouls 116. Températ. 409,8. 

Malaise général. Douleur continue et plus vive dans tout le côté droit. : 

11 decembre. D... accuse, dans la région du grand pectoral droit, 
une douleur très-vive à chaque mouvement respiratoire. Douleur à la 
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pression sur les troisième et quatrième côtes, à l'union de leur tiers in- 
terne avec leurs deux tiers externes. L’auscultation, diftüicile à cause de 
la douleur, ne révèle rien. 

Pouls, 132. Temp. rect., 409,4. 

12 décembre. Pouls, 140. Temp. rect. 399,8. 

13 décembre. Douleur dans la partie droite de la poitnne et gène 
pour respirer. Sous la clavicule droite, râles sous-crépitants donnant à 
l'oreille la sensation de petits gargouillements. 

Soir. Respiration anxieuse, courte, costale supérieure, excessivement 
fréquente, 72. 

Douleur dans les deux côtés de la poitrine. 

Ecoulement sanguinolent, sans douleur, par l'oreille droite. Une mon- 
tre approchée tout près de l'oreille droite n’est pas entendue. 

Epistaxis abondante par la narine gauche. 

14 décembre. Pouls 124. Temp. 399,4. 

A droite, en avant, râles disséminés en moins grand nombre et plus 
secs qu'hier. En arrière, dans les deux tiers supérieurs du poumon droit, 
rales assez secs perçus dans les deux temps. Ni toux, ni crachats. Ecou- 
lement roussâtre par l'oreille droite. 

15 décembre. Crachats abondants, aérés, un peu jaunâtres. 

Respiration courte. À droite, en avant, souffle et râles assez secs. 

Une selle assez abondante, demi-molle, verdâtre, manifestement colo- 
rée par la bile. 

Soir. Respir., 48. Pouls, 140. Temp. rect., 409,4. 

16 décembre. Selle liquide, bilieuse. 

L'odeur de l’haleine est aigrelette et rappelle celle du sirop antiscorbu- 
tique. Cette odeur, jointe aux signes physiques constatés dans le côté 
droit de la poitrine, fait supposer l'existence d’une apoplexie pulmonaire 
avec pneumonie. 

Soir. Toux et crachats fréquents. Les crachats sont fortement teintés 
d'un jaune brun sale. 

17 décembre. Selles mi-liquides d’un brun verdâtre. 

Les urines sont encore ictériques. 

Ventre ballonné, non douloureux à la pression. Quelques ronchus tra- 
chéaux : respiration courte, expiratrice. 

En arrière, à Ja base droite, quelques râles sous-crépitants, gros en 
arrière ; à gauche, rien. 

Soir. Pouls, 140. Resp. 60. Temp. rect., 390,6. 

Très-affaissée, D... se plaint d’étre très-fatiguée par la toux qui n’a 
pas cessé depuis le matin. La.toux est suivie d’expectoration, de crachats 
aérés, fortement teintés de sang rutilant. 
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Il y a au fond du crachoir un lit de crachats filants et adhérents aux 
parois. 

La percussion, douloureuse, donne de la matité dans la moitié supé- 
rieure du poumon droit en avant : en ce point, gros râles presque caver- 
neux. 

En arrière, à droite, dans le tiers supérieur, râles sous-crépitants un 
peu gros. 

Ecoulement sanguinolent par l'oreille droite. 

18 décembre, matin. Temp. rect., 380,4. Pouls, 120. 

Dans la seconde partie de la nuit, D... a presque constamment saigné 
du nez et craché du sang. A la visite, l’épistaxis est arrêtée par la sim- 
ple élévation du bras droit. 

Soir. Selles liquides bilieuses. 

Affaiblissement et anxiété considérables. 

Epistaxis fréquentes, crachottements rutilants : à deux reprises, vo- 
missements sanglants. 

21 décembre, matin. Râles sous-crépitants dans la moitié supérieure 
du poumon droit. Crachats de sang altéré et jaune-verdâtre. 

Toux fréquente, brève, enrouée : voix voilée. OEdème non-doulou- 
reux des membres inférieurs. 

23 décembre, matin. Temp. rect., 38 degrés. 

Crachats fibrineux, jaune-sale, intermédiaires entre les crachats pneu- 
moniques et hémoptoïques. 

Râles sous-crépitants dans presque toute la hauteur du poumon droit 
en arriére. 

La coloration des téguments est jaune-verdâtre. 

Soir. Pouls, 132. Resp., 60. Temp. rect., 399,2. 

Dans la nuit, D... va plusieurs fois sous elle : selles noirâtres. 

26 décembre, matin. Pouls, 140. Temp. rect., 409,8. 

Abattement considérable : subdelirium. 

L’haleine, à la fois fade et aigrelette, rappelle l'odeur que donne, à 
l’amphithéâtre, l'ouverture de la vésicule biliaire. 11 devient très-proba- 
ble qu’il s’est fait une communication entre les voies biliaires et le pou- 
mon : en présence de ce nouvel accident, on envisage comme très-pro- 
bable, sinon comme certain le diagnostic kyste du foie, posé timidement 
lors de l'entrée de la malade. 

Soir. Resp., 80. Pouls, 140. Temp. rect., 419,2. 

Selles noirâtres. Râles trachéaux. 

Mort le 27 décembre. 


AuToprsie, le 28 décembre. La paroi abdominale adhère au foie dans 
toute son étendue, au moyen de tractus fibreux assez lâches. Le foie hy- 
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pertrophié est uni, soit directement, soit par des brides celluleuses aux 
organes voisins : la périhépatite a été intense et généralisée. 

Le diaphragme qui contracte avec le foie, dans presque toute son 
étendue, des adhérences intimes est refoulé à droite jusqu’à la quatrième 
côte, à gauche jusqu’à la cinquième. 

Entre la face droite du péricarde, la partie inférieure de la face interne 
du poumon droit et le diaphragme, apparaît, enfoncée comme un coin 
entre ces divers organes, une poche fluctuante du volume d’un œuf de 
poule. L'incision du kyste laisse écouler un liquide brun-verdâtre 
d'odeur fade et bilieuse, dans lequel nagent des lambeaux de vésicules 
hydatiques verdâtres, lambeaux diffluents et se laissant déchirer dés 
qu'on veut les étendre. Cette poche se continue dans le foie aux dépens 
duquel s’est creusée une cavité an moins égale à la première : ce kyste 
intra-hépatique, dont la surface est parfaitement lisse, contient en abon- 
dance des lambeaux d’hydatides verdâtres et flétries comme les pre- 
mières, il communique directement avec un conduit biliaire dans lequel 
pénètre sans difficulté un crayon de volume ordinaire : à ce conduit, fait 
suite le canal cholédoque dont le calibre diminue en approchant du pan- 
créas, mais, est encore suffisant pour donner passage, même au niveau 
de l’ampoule de Vater, à une sonde de petit calibre. 

La partie externe et supérieure de la poche, au mveau des adhérences 
qu'elle à contractées avec la partie inférieure de la face interne du pou- 
mon droit, se continue immédiatement avec le tissu pulmonaire trés- 
friable et infiltré d’un liquide sanieux brun-verdàdre sans odeur ; en ce 
point, la paroi du kyste est fissurée. Il est assez difficile de savoir si les 
éraillures ont été la cause de l'infiltration pulmonaire, ou si, au con- 
traire, la paroi kystique n’a pas cédé, alors seulement que le poumon 
auquel elle adhérait, était infiltré de sang (apoplexie pulmon.), deve- 
nait friable et permettait la rupture du kyste et l’extravasation d’un peu 
de bile. 

Dans tous les autres points, la paroi du kyste est lisse, et bien soute- 
nue par les tissus auxquels elle adhère intimement. 

Dans presque toute l'étendue de son bord postérieur et de sa face 
externe, dans toute sa base, le lobe inférieur du poumon droit, en partie 
atélectasié, est entouré d'une fausse membrane épaisse, qui établit des 
adhérences solides entre le poumon et la paroi thoracique et aussi entre 
le poumon et le diaphragme. 

Dans la partie supéro-interne du lobe inférieur du poumon droit exis- 
tent plusieurs noyaux d’apoplexie; dans les deux lobes supérieurs, on 
trouve une congestion et une infiltration sanguine assez intense. 

Sauf une congestion assez vive et deux noyaux d’apoplexie dans son 
lobe inférieur, le poumon gauche est sain. 
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L'examen microscopique du liquide renfermé dans le kyste fait voir 
des granulations graisseuses, des globules sanguins déformés, quelques 
cristaux d’hématoïdine, des plaques de cholestérine et des crochets d’é- 
chinocoque en grand nombre; on ne peut retrouver, dans les prépara- 
tions cependant nombreuses, d’échinocoque entier. 

Sauf leur couleur jaune-verdâtre, les viscéres abdominaux ne présen- 
tent rien d’important à signaler ; toutefois, la muqueuse de liléon, 
prés du cœæcum, est le siége d'une injection arborescente très-intense; il 
a dûse faire, en ce point, une hémorrhagie. 

En aucun point du tube digestif on ne voit trace d’ulcération. 

La rate, molle, pèse 290 grammes; son diamétre vertical est de 
0 16, son diamètre antéro-postérieur de 0®,09. 

Le foie, d’une teinte générale jaune-verdâtre, est assez mou ; il ne 
présente, en dehors de la périhépatite et de la dilatation du cholédoque, 
aucune altération appréciable ; son poids atteint 1250 grammes, son dia- 
mètre transverse est de 0M,29 et son diamètre vertical de 0M,32. Les 
cellules ont conservé leur forme et leur volume; elles ne sont pas grais- 
seuses et renferment presque toutes quelques granulations pigmen- 
taires. 


Rien à noter du côté de la tête, si ce n’est la perforation du tympan et 
l'otite moyenne à droite. 


RÉFLEXIONS. — La lecture de l'observation suffit amplement à 
faire ressortir les difficultés de diagnostic qu'a présentées notre ma- 
lade; elle montre également que, le diagnostic n’eût-il pas erré, 
l'intervention devait être nulle, car on n'avait aucun moyen d’ar- 
river au kyste, dont le siége ne pouvait être déterminé ; elle mon- 
tre enfin une fois de plus quelle importance diagnostique doit tou- 
jours avoir une pleurésie droite précédant ou accompagnant une 
affection du foie. Cette dernière considération, qui ne nous avait 
pas échappé lors de l’entrée de la malade, reçoit de notre observa- 
tion une confirmation pleine et entière. Il est évident que le kyste 
développé aux dépens de la face convexe du foie a déterminé cette 
pleurésie, qui a duré des mois et qui s’est guérie le jour seulement 
où les adhérences du foie, du diaphragme et du poumon étaient 
complètes, le jour où la poche hydatique s’est trouvée enkvystée 
entre le poumon et le cœur. 

Le développement du kyste étant enravé en haut, probablement 
par l'épaisseur et la résistance des fausses membranes, le kyste s’est 
développé par en bas aux dépens du foie et ce développement 
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même a abouti à l’ulcération de l’un des conduits biliaires. Le con- 
duit biliaire une fois ulcéré, la bile s’est déversée dans le kyste. A 
partir de ce jour, les hydatides étaient probablement mortes, et 
elles seraient tombées silencieusement, lentement en dégénération 
granulo-graisseuse, si leur engagement dans un canal biliaire n’a- 
vait été rendu possible par le volume même du conduit. Comme 
dans un cas rapporté par M. Charcot (1), nous assistons au premier 
temps de la guérison spontanée de l’affection. Malheureusement, 
la guérison va être contrariée par l’obstruction biliaire dont les hy- 
datides flétries seront cause, absolument comme elle fut empêchée 
dans le cas de M. Charcot, où l’on vit la rupture du cholédoque, en 
amont de son obstruction, amener une péritonite suraiguë. 

Chez notre malade, l'engagement des vésicules dans le cholédoque 
détermine une rétention biliaire complète, et celle-ci amène les 
épistaxis répétées qui affaiblissent la malade et enfin l’apoplexie 
pulmonaire qui détermine la mort. Ici, la nature a, pour ainsi dire, 
dépassé le but, l’ulcération d’un canalicule biliaire conduisait à la 
guérison spontanée et facile du kyste, tandis que la communica- 
tion directe avec un gros tronc à été la cause de la rétention bi- 
liaire, sans laquelle notre malade aurait guéri. Et encore, malgré 
ces conditions défavorables, la guérison se préparait-elle par la 
chute des hydatides dans le duodénum, puisque, plusieurs jours 
avant la mort, l’obstruction biliaire cessait et les selles se colo- 
raient, et que, à l’autopsie, nous trouvions le canal cholédoque li- 
bre dans toute son étendue. Si, dans les derniers jours, n’était sur- 
venue l’apoplexie pulmonaire, l’état général se serait, du fait de la 
désobstruction biliaire, fort amendé et, toute cause d’hémorrhagie 
cessant, la maladie pouvait s’éteindre comme après l’expulsion de 
calculs biliaires. 

Si nous insistons sur ce fait, la mort des hydatides par épanche- 
ment biliaire, fait bien connu assurément, c'est qu’il n’a pas recu 
en thérapeutique l'application dont il est susceptible. 

Tout le monde sait que les kystes du foie sont fréquents et que 
si nous n'avons pas à en traiter un plus grand nombre cela tient à 
ce que, du fait même de leur développement, il arrive fréquem- 
ment qu'un ou plusieurs canaux biliaires étant usés, la bile s'épan- 


(1) Charcot, Soctéré pe BioLoc1e, t. I, p. 99, 1854. 
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che dans leur cavité et devient, par la mort des hydatides, locca- 
sion de la guérion spontanée du kyste, dont le contenu subira dé- 
sormais la dégénérescence granulo-graisseuse sans réaction locale 
ou générale. | 

Cette idée d'essayer comme moyen thérapeutique des kystes l’in- 
Jection de bile à leur intérieur, idée émise par M. Dolbeau (1), n’a 
pas reçu d'applications suffisantes et mériterait pourtant d’être re- 
prise. L'injection de bile a bien été tentée dans les kystes hépati- 
ques, mais plutôt pour s'opposer à la décomposition putride des li- 
quides contenus dans le kyste que pour permettre à celui-ci, les 
hydatides mortes, de revenir sur lui-même. Les expériences faites 
dans ce sens par M. Voisin (2) ont montré que les injections étaient 
indolores et exemptes de dangers, mais cette injection était faite 
après ouverture du kyste avec un gros trocart et après une sorte de 
mise à ciel ouvert du kyste. Nous croyons qu'il faudrait se rappro- 
cher davantage des moyens employés par la nature; nous croyons 
qu’on devrait remplacer l’ouverture spontanée d’un canalicule bi- 
liaire par l'injection directe de bile dans les kystes non ouverts. 
Rien ne serait plus simple que de pousser, soit après avoir provo- 
qué des adhérences, soit d'emblée, avec l'appareil Dieulafoy et le 
jeu de ses deux robinets, quelques grammes de bile dans un kyste 
dont on aurait au préalable extrait une certaine quantité de liquide. 
Outre que l'injection, faite dans de bonnes conditions, serait indo- 
lore, inoffensive, elle tuerait sûrement les hydatides sans s'opposer 
à la rétraction du foyer (3), avantage qu'ont les injections bilieuses 
sur les injections iodées. 

En résumé, nous voudrions voir essayer les injections de bile, 
dont l'emploi, dit Frerichs, mérite de fixer l'attention; mais nous 
croyons que ces injections devront être capillaires et faites dans les 
kystes non ouverts. 

Cette méthode, indolore, inoffensive, serait la plus rationnelle; 
nous trouvons la preuve expérimentale de son efficacité et de son 
innocuité dans l'emploi qu’en fait chaque jour la nature... médi- 
catrice. 


(1) Dolbeau, thèse inaug. Paris, 1856, p. 24. 
(2) Voisin, Buzz. Soc. ANATOM., 1857, p. 133. 
(3) Dolbeau, Buzz. Soc. ANATOM., 1857, p. 138. 
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M. DumonTPALLiER rappelle, à propos des conclusions de M. Lan- 
douzy, que l'injection de bile dans les kystes hydatiques du foie a été 
essayée à l’hôpital Lariboisière par M. Voisin, alors interne de M. le 
professeur Tardieu ; mais le malade est mort de pneumonie. 

M. Dumontpallier, sans prétendre que l'injection de la bile dans les 
kystes hydatiques du foie ne puisse être suivie de succes, fait remarquer 
que, depuis 1857, il n’a pas été publié, en France, d'observations où l’in- 
jection de bile aurait donné des résultats satisfaisants. 


Séance du 17 janvier. 


— M. Prerrer rappelle qu’il existe en pathologie nerveuse toute une 
classe de maladies dont la conception est due à MM. Charcot et Vulpian, 
et qui portent la dénomination de myélites systématiques. Ces affec- 
tions doivent cette qualification au caractère qu’elles possèdent de n’at- 
taquer jamais qu'un certain système de fibres nerveuses. Or, comme la 
moelle de l’homme est constituée, ainsi que la physiologie nous l’a fait 
voir depuis longtemps, par différents faisceaux, assemblés par paires sy- 
métriques, et destinés à favoriser l'accomplissement d’une fonction phy- 
siologique spéciale, il en résulte que la sclérose de l’un ou l’autre de ces 
systèmes donne lieu à un syndrôme pathologique parfaitement défini. 
Il suffit de citer pour exemple la sclérose primitive des cordons latéraux, 
celle des zones radiculaires postérieures, où même la myélite chronique 
des cordons de Goll. 

Partant de ces données, M. Pierret fait remarquer, que si l’on recher- 
che dans la moelle de l’être humain, adulte et sain, des traces de cette 
délimitation si nette, indiquée par la physiologie expérimentale et dé- 
montrée par l’anatomie pathologique, il est à peu prés impossible de 
s'en rendre compte. 

Tout au plus peut-on le faire pour les cordons de Goll et les zones 
radiculaires postérieures, mais dans la région cervicale seulement. Ce- 
pendant il est tout à fait logique de supposer que dans cet organe com- 
plexe, qui est la moelle épinière, les faisceaux de substance blanche 
chargés de fonctions spéciales doivent se distinguer les uns des autres par 
quelque caractère morphologique. Il n’en est rien cependant chez l'adulte, 
ainsi qu’il est facile de s’en assurer par l'examen de sections fines de la 
moelle, aux différentes régions. 

Cette contradiction apparente disparaît s1 chez l'embryon humain 
l'on cherche quel est le mode de développement de la substance blanche, 
au point de vue des zones fonctionnelles. On voit alors que ces mêmes 
faisceaux, dont l’altération engendre chez l’adulte une maladie bien dé- 


48 

finie, possédent chez l'embryon un développement particulier et que, par 
exemple, les cordons latéraux présentent des particularités de dévelop- 
pement que l’on n’observe point pour les faisceaux de Goll. C'est pour 
établir ce rapport entre le développement fœtal et le rôle futur des fais- 
ceaux blancs, que M. Pierret a entrepris, dans le laboratoire de M. Char- 
cot, des recherches sur le développement de la moelle épinière chez l'em- 
bryon humain. 

Ces études confirment en grande partie les résultats de Budder , Cuf- 
fer, Kœlliker, Clarke, Flechseg, et au point de vue spécial auquel 
M. Pierret se place, conduisent aux conclusions suivantes : 

La moelle épinière n’est au début qu'un anneau incomplet de sub- 
stance embryonnaire. Ausssitôt que le canal est fermé en arriére, la sub- 
stance grise embryonnaire offre une tendance manifeste à se séparer en 
deux parties, antérieure et postérieure, pour chaque moitié de la moelle. 
Ces deux moitiés constitueront les cornes antérieures et les cornes posté- 
rieures. À chacune de ces masses vient bientôt s’adjoindre une zone de 
substance blanche, en connexion avec les racines. 

La zone qui recouvre la corne antérieure et reçoit les racines de même 
nom mérite, pour ces deux raisons, le nom de zone radiculaireantérieure ; 
et la dénomination de zone radiculaire postérieure appartient sans con- 
teste à l’ilot de substance blanche qui recouvre la corne postérieure. Tel 
est l’état de la moelle jusqu’à la sixième et septième semaine; plus tard, 
le canal central se rétrécit de plus en plus et cependant le sillon qui di- 
visait la moelle en deux parties, l’une antérieure, l’autre postérieure, se 
comble peu à peu. 

Cette compensation s'établit par la naissance d’une substance intermé- 
diaire à la substance grise et à la substance blanche, où les tubes ner- 
veux n'apparaissent que très-tard, aprés la naissance, et qui remplit la 
place des cordons latéraux chez l'adulte. De plus, et vers la huitième se- 
maine, on voit naître sur les bords internes de la zone radiculaire posté- 
rieure deux petites éminences symétriques qui tendent à s’accoler, exis- 
tent dans toute la hauteur de la moelle et constituent les cordons de Goll. 

Sur le bord interne, un bourgeonnement analogue, mais bien moins 
nettement accusé, se manifeste. Il se fait là de la substance blanche qui 
formera plus tard les véritables cordons antérieurs. 

En résumé, l’on voit deux amas de substance grise embryonnaire sé- 
parés, l’un antérieur, l’autre postérieur, deux zones radiculaires qui les 
coiffent, un cordon latéral pour chaque cordon de la moelle situé entre 
les deux cornes, et des faisceaux supplémentaires, situés par paires en 
avant et en arriére et sur le bord interne de chaque zone radiculaire. 

Tous ces départements sont d’abord nettement distincts les uns des 
autres, mais à mesure que la moelle se développe, les sillons s’effacent, 
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et chez l’adulte il ne reste plus trace de cette segmentation de la moelle 
chez l'embryon humain. 


M. Poucxer, à propos de la communication de M. Pierret, signale 
l’importante différence que présentent, dans leur évolution embryogé- 
nique, le sillon antérieur et le sillon postérieur de la moelle. Tandis que 
celui-là s’accroit exclusivement par suite du développement des cor- 
dons antérieurs à droite et à gauche du sillon; le postérieur, au moins 
à l’origine, résulte du simple accolement des parois du canal central 
d’arrière en avant. Il arrive parfois que cet accolement n’est pas com- 
plet et qu'on voit, à certaines places, des lacunes persistantes au milieu 
du sillon postérieur. Par suite de cet accolement, le diamètre du canal 
central subit une diminution corrrespondante, mais sans qu’il y ait en 
réalité-retrait de ses parois. Celles-ci ne sont d’ailleurs marquées, à cette 
époque, par aucun caractère histologique spécial; et c’est seulement sur 
la paroi antérieure du canal, derrière la commissure antérieure, qu’on 
peut, à cette époque, accuser, au moyen du carmin, l'existence d’élé- 
ments anatomiques spéciaux (les futures cellules épithéliales du canal), 
c’est-à-dire dans la seule région du canal central primitif qui persistera 
comme paroi du canal central chez l'adulte. 


M. Cuarcor fait observer l'importance de ces études anatomiques ve- 
nant donner un appui et une consécration nouvelle aux découvertes ac- 
complies par la clinique et l'anatomie pathologique dans l’étude des 
lésions systématiques de la moelle. M. Charcot présente la carte topo- 
graphique des régions connues et des régions inconnues de la moelle. 
Les zones inconnues offrent une étendue qui s’est amoindrie singulière- 
ment dans ces dernières années ; on connaît les lésions systématiques 
d’une grande partie de la moelle; on a établi l’histoire pathologiques de 
la sclérose des faisceaux de Gall, de la sclérose de la zone radiculaire ex- 
terne des cordons postérieurs, celle des altérations des cornes antérieures, 
la sclérose symétrique de la partie postérieure des faisceaux latéraux ; il 
reste à démontrer les caractères de la lésion de la zone radiculaire anté- 
rieure pour compléter l’histoire des lés'ons systématiques de la moelle. 


— M. LaBorpE fait la communication suivante : 


RECHERCHES SUR LA SEPTICÉMIE EXPÉRIMENTALE A L'AIDE D'UN PROCÉDÉ 
NOUVEAU DE TRANSMISSION DE LA MALADIE, ET QUI PERMET L'ÉTUDE 


SUR L'ORGANISME MÊME DE L ACTION DES DIVERS AGENTS RÉPUTÉS AN- 
TISEPTIQUES. 


La question de la septicémie, qu a longtemps et presque exclusive- 
ment, à un certain moment, occupé le monde savant, reparaît, aprés 
c. R. 1874 4 
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avoir un peu sommeillé — en apparence, car elle continuait à susciter, 
dans le silence, des recherches nouvelles, dont la Société peut se félici- 
ter, à bon droit, d’avoir eu la primeur. 

En effet, notre éminent collègue, M. Davaine, qui peut et doit être 
considéré, à juste titre, comme le promoteur des travaux nombreux qui 
se sont succédé sur ce sujet, et qui, lui-même, lui a apporté la plus 
grande somme de recherches, vous a communiqué, dans la dernière 
séance, les nouveaux résultats de celles qu’il a poursuivies expérimen- 
talement, dans le but de résoudre la question de thérapeutique prophy- 
lactique ou curative de la septicémie : c’est le côté véritablement pra- 
tique du sujet, celui dont se sont d’ailleurs préoccupés déjà d’autres ob- 
servateurs, notamment notre collègue M. Onimus. 

Dans les expériences faites par M. Davaine comme par M. Onimus, 
les substances réputées plus ou moins destructives du virus septicémi- 
que et préventives de la septicémie ont été constamment mises en con- 
tact avec le sang hors de l'organisme; et M. le secrétaire général Du- 
montpallier, qui en a fait judicieusement la remarque, a demandé si des 
essais semblables n’avaient pas été faits sur l'animal lui-même en puis- 
sance de septicémie ou exposé, par l’inoculation, à cet état morbide. J'ai 
répondu que je m'étais engagé, depuis longtemps déjà, dans la voie de 
tentatives de cette nature, et c’est à ce propos que je vous ai demandé 
la permission de vous exposer la marche que j'ai suivie dans mes re- 
cherches et les résultats que j'ai obtenus. 

Ces résultats, je me hâte de le dire, sont encore incomplets, surtout 
en ce qui concerne l’action des différentes substances dites antisepti- 
ques; et c’est pourquoi je n’en parlais pas encore; mais je m'y décide 
aujourd’hui, tant à cause de l’opportunité que donne à ma communica- 
tion celle de M. Davaine, que pour le motif suivant : Dans une ques- 
tion pareille, les efforts et les recherches d’un seul ne sauraient suffire ; 
le concours de tous est nécessaire à sa complète solution, et il est du 
devoir de chacun de faire connaître les procédés d’expérimentation qui 
semblent devoir concourir le mieux et le plus promptement possible à 
à cette solution. 

Je n’ai pas l'intention — ce serait d’ailleurs superflu devant la So- 
ciété — de passer en revue les diverses phases par lesquelles a successi- 
vement passé la question : tout le monde connaît ici les travaux de Coze 
et Feltz, de Davaine, de Vulpian, Bouley, Colin, etc. Je me contenterai 
de remarquer que, grâce à ces travaux, la question de pathogénie expé- 
rimentale semble être, dès aujourd’hui, à peu prés élucidée, assez au 
moins pour qu'on se croie autorisé à aborder, ainsi que vous en avez 
la preuve de par MM. Davaine et Onimus, la question de prophylaxie et 
de thérapeutique. 
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Eh bien, qu’il me soit permis de le dire, cette élucidation n’est pas 
aussi complète ni aussi claire qu’on paraît le croire ; il y a encore, à cet 
égard, bien des points obscurs et contestables ; et, en tous cas, je crois 
être en mesure de montrer que l’on n’a pas suffisamment insisté sur 
certaines distinctions qu’il nous paraît urgent d'établir, avant d’affirmer 
la véritable nature de l’affection expérimentale. Mais voyons, d’abord, 
les modifications que j'ai introduites dans les procédés d’expérimenta- 
tion. 

La plupart des expérimentateurs, nous pourrions dire tous, sans trop 
risquer de nous tromper, ont jusqu’à présent procédé à la production ex- 
périmentale de la septicémie en introduisant sous la peau des quantités 
plus ou moins grandes (je laisse de côté, pour le moment, la question 
des doses infinitésimales) de sang rendu septique, soit directement en le 
putréfiant par la chaleur, soit recueilli sur un animal déjà septicémié ; 
en un mot, on a procédé par inoculation hypodermique. Le résultat im- 
médiat de cette façon de faire, c’est de provoquer au point d’inoculation 
un travail pathologique d’irritation, lequel passe d'ordinaire par toutes 
les phases de l’état inflammatoire suppuratif, et qui, en tous cas, pré- 
cède le développement de la maladie générale. Ce point, qu’on veuille 
bien le noter, est capital : l’état morbide général qui constitue, en ce 
cas, aux yeux des expérimentateurs, la septicémie est consécutif à l’état 
morbide local provoqué par l'insertion sous-cutanée du sang septico- 
gène. Que cet état local joue un rôle véritable et actif dans la produc- 
tion des phénomènes consécutifs qui constituent la maladie générale, 
cela ne saurait être mis en doute, et une importance capitale est impli- 
citement attribuée à ce rôle par les observateurs qui considèrent les mi- 
crocytes développés au point d’inoculation comme les agents morbi- 
gènes principaux. Laissant de côté, pour le moment, l’appréciation que 
peut comporter, au point de vue des faits expérimentaux, cette dernière 
assertion relative à l'influence des microcytes, il nous est permis d’affir- 
mer dés à présent, et d’après ce qui précède, que la septicémie dévelop- 
pée dans ces conditions, si septicémie il y a, est bien une septicémie 
secondaire ; et dés lors se présente immédiatement à l'esprit cette re- 
marque, que nous verrons bientôt confirmée par les faits, savoir : que 
ces conditions pathogéniques se rapprochent singulièrement de celles de 
l'infection purulente ou de l'infection putride. Dans l'infection puru- 
lente, en effet, de même que dans le cas expérimental dont les condi- 
tions sont déterminées par le procédé d’inoculation hypodermique du vi- 
rus septicémique, l’altération du sang est secondaire. 

Mais n’est-il pas possible de produire une affection septicémique pri- 
mitive sans passer par l’intermédiaire d’un travail morbide local, lequel 
joue nécessairement un rôle protopathique ? 
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L’injection de sang septique dans les vaisseaux d'un animal nous 
fournit déjà un procédé plus direct; mais nous avons tenté d’aller plus 
loin et de nous rapprocher encore davantage des procédés naturels de la 
physiologie morbide ; et, pour cela, nous avons mis à profit, en le per- 
fectionnant autant que possible, le procédé de communication arté- 
rielle de M. Alphonse Guérin. 

Un chien étant rendu septicémique au sens expérimental actuel de ce 
mot, par introduction directe du sang septique dans une veine, et l’ani- 
mal étant arrivé à la période d'état de la maladie, nous établissons une 
communication entre le bout central de l’une des artères crurales de ce 
chien, et le bout périphérique de l’une des artères crurales d’un autre 
chien bien portant et autant que possible de même taille que le premier, 
de façon à faire passer à volonté le sang de l'animal malade dans la circu- 
lation de l’animal sain. Ce dernier contracte, de la sorte, directement, 
une maladie qu’il est permis de considérer comme réellement primitive, 
et à la génération de laquelle n’a pu certainement participer un travail 
morbide antérieur provoqué en un point quelconque de son organisme : 
cette maladie est d'emblée générale, ainsi que le montrent, d’ailleurs, 
l'apparition et la succession des symptômes. 

Avant d'en donner l'aperçu nosologique, qu'il nous soit permis d’in- 
sister, en quelques mots, sur la partie, en quelque sorte, matérielle du 
procédé expérimental. 

Il s’agit, avons-nous dit, du procédé de communication artérielle de 
M. Alphonse Guérin, lequel consiste à faire passer simultanément et 
réciproquement, à volonté, le sang d’un animal dans la circulation arté- 
rielle de l’autre. Pour nous, et pour le but que nous avons ici à attein- 
dre, nous n'avons pas besoin de la double communication ; il nous suffit 
d'établir une relation entre le système artériel de l’animal malade et le 
même système de l’animal auquel nous voulons transmettre la maladie. 
Nous avons dit plus haut comment, d’une façon générale, nous dispo- 
sions cette communication. Mais il importe d’insister sur les précautions 
qu'il est nécessaire de prendre pour bien réussir dans l'opération. Le 
systéme de canules à emboïtement réciproque, primitivement employé 
par M. A. Guérin peut être conservé, mais à la condition que les canules 
soient construites de manière à offrir un contact parfait dans toute 
l'étendue de leur emboîtement et surtout à leurs extrémités; il ne faut 
pas, en d'autres termes, qu’il y ait le moindre jour, la moindre disjonction 
entre la canule interne et la canule externe. D'un autre côté, cette der- 
niére, qui est destinée à à Ctre introduite et fixée dans l'artère devra être 
autant que possible d’un calibre proportionné au calibre de cette artére, 
afin que son embouchure antérieure qui recevra le sang et qui esten 
somme la continuation artificielle du canal artériel, s’applique bien exac- 
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tement à la paroi interne de l'artère : nous parlons ici de l’artère (bout 
central) de l’animal destiné à donner le sang, et duquel doit par consé- 
quent venir le courant; car il n’est pas aussi nécessaire d'observer ces 
précautions bien qu'elles ne soient pas absolumeut indifférentes pour les 
canules destinées à l'artère (bout périphérique) de l'animal qui recoit. 
Les canules peuvent être reliées entr'elles par un tube en caoutchouc seul 
ou par un tube en verre interposé à deux tubes en caoutchouc fixés à la 
canule artérielle. Le tube de verre permet de voir passer le courant san- 
guin et de constater sa marche continue ou son arrêt, mais il a l’incon- 
vénient, que nous avons souvent observé, de favoriser la coagulation, déjà 
si facile et contre laquelle tous les minutieux détails du procédé sont pré- 
cisément destinés à lutter, du sang du chien. Le tube en caoutchouc est 
préférable, mais il importe à la réussite de l’opération, que le tube rem- 
plisse, autant que possible, les deux conditions suivantes : 19 qu’il soit 
aussi court que possible, pourvu toutefois qu’il ne puisse être soumis à 
des tiraillements, condition qui dépend de la situation réciproque des 
deux animaux dans l'appareil ; 2° que son calibre soit, autant que faire 
se peut, approprié au calibre des artères sur lesquelles on a à opérer. 
Le tube en caoutchouc offre, d’ailleurs, lorsque le courant sanguin 
est établi, des pulsations absolument semblables à celles de l'artère 
et isochrones avec ces dernières, et les pulsations permettent d'appré- 
cier parfaitement s'il y a arrêt, ou continuation de l’écoulement san- 
guin. 

Toutes ces précautions, nous l’avons déjà fait pressentir, ont pour but 
d'éviter, autant que possible, toutes les causes matérielles de coagulation 
plus ou moins rapide du sang, laquelle constitue, particulièrement chez le 
chien, l'obstacle essentiel à la réalisation du procédé expérimental dont 
il s’agit. Afin d’arriver plus sûrement encore à cettte réalisation, nous 
avons l'habitude, après avoir dénudé sur chaque animal, l'artère dans 
une étendue suffisante, de ne placer nos canules qu’au moment même de 
commencer l'expérience, et pour cela, nous avons adopté, en dernier 
lieu, un modele de canule à extrémité demi-mousse, dont l’idée première 
appartient à notre regretté collèaue Legros, qui en permet l'introduction 
immédiate dans l'artère, sans recourir à une incision préalable de ses pa- 
rois; nous perdons, de la sorte, le moins de temps possible, et le courant 
sanguin est presqu’instantanément établi. Il nous a été permis, dans de 
telles conditions, de faire couler, à volonté, même par la double commu- 
nication, le sang artériel de deux chiens, simultanément de l’un à l’autre, 
de maniére à produire plusieurs fois de suite l'échange complet des deux 
sangs, autant qu'on peut le supposer d’après la vitesse d’un circuit cir- 
culatoire complet. 

: Nous ajouterons incidemment que ce procédé appliqué à des recher- 
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ches toxicologiques, nous à donné des résultats des plus intéressants, 
que nous serons bientôt en mesure de faire connaître. 

Tel est le procédé. Maintenant comment l’appliquons-nous à l'étude 
de la septicémie. Nous avons fait d’abord une culture de sang septicé- 
mique jusqu’à la cinquième ou sixième génération, le premier prove- 
nant d’un chien atteint d'infection putride sous l'influence d’abcès uri- 
neux provoqués par mon collègue et ami M. Muron; nous l'avons 
d’abord inoculé au lapin dont on connaît l'extrême susceptibilité à con- 
tracter la septicémie ; puis, après avoir obtenu, aprés trois ou quatre 
transmissions au lapin, un sang septique au sommum d'efficacité, nous 
l'avons transporté sur le chien par injection intraveineuse, et nous 
avons poursuivi la culture jusqu'à la quatrième génération : c'est alors 
que nous avons eu recours à la communication directe d'organisme vi- 
vant à organisme vivant, en ayant soin de ne laisser couler du sang que 
dans une limite qui ne pouvait être nocise par la quantité, mais seule- 
ment par la qualité. 

Nous sommes arrivé, de la sorte, à développer rapidement et d’em- 
blée sur l’animal une maladie générale offrant les caractères nosologi- 
ques suivants : 

Tout d’abord, aprés l'opération, l'animal ne présente pas de phéno- 
mène appréciable, autre qu'une certaine lassitude causée par la fixité 
prolongée de la situation et les liens par lesquels on est obligé de l'y 
maintenir. 

Lorsqu'on a à faire à un animal trés-vigoureux, cette lassitude même 
ne s’apperçoit pas; le chien à peine sorti de l’appareil, se met hardi- 
ment sur ses pattes, se secoue, boit plus ou moins avidement surtout si 
on lui offre du lait, et s'occupe à lécher la petite plaie nécessitée par la 
mise à nu de l'artère. 

Mais cet état d'apparente mnocuité de l'opération ne reste pas long- 
temps ; une, deux ou, au plus, trois heures après, l’animal qui a reçu le 
sang du malade, devient manifestement anxieux, il est agité, et pris 
d’un frisson généralisé plus ou moins intense; quelquefois il est pris de 
vomissements réitérés, et cela surtout dans le cas où l’estomac conte- 
nait encore au moment de l’expérience des substances alimentaires ; tou- 
tefois, cette condition u’est pas indispensable à la production du vo- 
missement, que nous avons également observé dans l'état de vacuité 
de l'estomac. Puis l’animal se couche, devient triste, et refuse tout ali- 
ment. 

La température rectale s'élève de un demi à un degré; les pulsations 
cardiaques et carotidiennes s'accélèrent, le nez perd sa fraîcheur nor- 
male; en un mot, un véritable mouvement fébrile s'établit, et cette 
fièvre prend dans la plupart des cas de véritables allures périodiques 
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paroxytiques; tous les jours, vers le soir, si on observe attentivement 
l'animal, on voit le frisson revenir, l'élévation de la température et l’a- 
l'accélération du pouls se produire, l’accablement devenir plus grand. En 
cet état, l'animal maigrit et s’affaiblit rapidement ; la diarrhée survient, 
quelquefois dés le début et avec le caractère sanguinolent, et ne quitte 
plus le malade. À ces phénomènes vient s'ajouter de la dyspnée et sou- 
vent une toux fréquente. L'animal étendu sur le flanc et incapable dé- 
sormais de se tenir sur ses pattes, l'œil morne et excorié, insensible et 
inattentif à tout ce qui l’entoure, tombe dans le dernier degré de ma- 
rasme et meurt dans un laps de temps qui varie, à peu de chose prés, 
du quatrième au huitième jour. 

Tel est, en général, le tableau symptomatologique de la maladie ; 
ce tableau varie, mais accessoirement, avec certaines conditions acci- 
dentelles ou prévues de l’expérimentation, et aussi selon le degré de 
virulence et de composition du liquide morbigène. Ne pouvant donner 
ici en détail les observations expérimentales qui seront consignées dans 
notre mémoire complet, nous résumerons rapidement ces modifications 
nosologiques dans les propositions suivantes : 

La mort n’a pas toujours été, dans nos expériences, la suite de la 
maladie : dans un cas, mais dans un cas seulement, l’animal ayant reçu 
par communication artérielle, du sang d’un autre animal, malade à la 
période confirmée, s’est remis et a survécu, après avoir présenté 
les premiers symtômes de la maladie; il n’a été soumis à aucun traite- 
ment. 

Dans les cas rares, à la vérité, où la plaie de l’aîne, vient à su- 
purer hâtivement et prend ensuite un aspect plus ou moins blafard, 
. la maladie présente plutôt les allures de l'infection purulente, ou, si 
l’on aime mieux d’une sorte de septicémie secondaire, et les altérations 
anatomiques différent notablement, par leur degré surtout, et même 
par certaines particularités de siége, de celles de la septicémie pro- 
prement dite ou primitive (voir plus loin le résumé de ces altéra- 
tions). 

Les choses se passent, en ce cas, comme dans ceux où la transmission 
directe du virus septicémique est faite chez un animal ayant une ou 
plusieurs plaies préalables. 

Enfin, relativement à la composition du liquide morbigène, et nous en- 
tendons par là la présence de microcytes dans son intérieur, un fait des plus 
importants, si je ne m'abuse, résulte de nos expériences telles que nous 
les avons conçues et réalisées; c’est que Jamais le sang du chien auquel 
a été transmis par communication artérielle le sang du chien malade et 
générateur, ne nous à offert à l'examen le plus attentif et renouvelé aux 
différentes périodes de la maladie, la présence ou quantité appréciable 
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de microcytes : bactéries, vibrionièns, granulatives, etc.; pas même 
dans le cas où le sang primitivement inoculé à l’animal donnant et 
transmetteur, contenait des microzoaires en plus ou moins grande 
quantité; de sorte que, on est ainsi en présence d'une maladie expéri- 
mentale qui peut être indéfiniment transmise sans l’intervention de ces 
organismes inférieurs. La portée de ces résultats n’échappera à per- 
sonne. 

Il n’y a, d’ailleurs, de nouveau que ce qui se rapporte au procédé 
particulier de la détermination morbide expérimentale, car d’autres ob- 
servateurs, M. le professeur Vulpian, en particulier, ont vu la maladie 
se développer en l’absence de microcytes. C’est un point sur lequel nous 
reviendrons. 

_ Il nous reste, pour compléter l'étude nosographique de la maladie, à 
dire un mot des altérations anatomiques. 

Ces altérations sont constantes et ne varient guère que quant au de- 
gré d'intensité. 

La putréfaction du cadavre est rapide; les plaies, s’il y en a, devien- 
nent, vers la fin, blafardes, gangréneuses. La petite plaie faite à l’aîne 
dans nos cas de communication artérielle se réunit souvent, même par 
première intention ; d'autre fois la réunion reste incomplète ou même ne 
se fait pas du tout; il y a alors suppuration et décollement, et c’est 
surtout dans ces conditions, que la maladie prend la physionomie 
symptomatique de l'infection purulente. 

Les poumons présentent constamment un état congestif généralisé 
plus ou moins intense, prédominant, par l'effet de l’hypostase, du côté 
où l'animal se trouve couché durant l’agonie ; mais, outre cette conges- 
tion, il est rare de ne pas rencontrer dans le tissu pulmonaire de petits 
modules rougeûtres disséminés, de volumes divers, variant de celui d’un 
pois à celui d’un haricot, et que l'incision et un examen plus approfondi 
montrent ne pas être autre chose que de petits noyaux apoplectiques à 
un certain degré d’induration, autrement dit de véritables infarctus à la 
période d'état. 

Dans la majorité des cas de septicémie primitive et non compliquée, 
les infarctus ne sont point suppurés ; mais si une ou plusieurs plaies sup- 
purantes préexistent chez l’animal, ou si l’on provoque cette suppura- 
tion, dans le cours de la maladie expérimentale, dans le but d'en appré- 
cier l'influence et les effets sur cette dernière, on rencontre alors dans 
les poumons un certain nombre de ces modules à la période de suppura- 
tion et quelquefois même, si la terminaison n’est point trop rapide, à 
la période de régression. La même chose s’observe, en ce cas, dans 
les reins. | 
-‘ Dans un fait qui mérite, à cet égard, une mention spéciale, nous 
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ävons observé une double pneumonie à la période d’hépatisation grise 
avec plusieurs noyaux abcédés dans le lobe moyen du poumon droit. I] 
existait, dans ce cas, chez l’animal en expérience (un chien) un vaste dé- 
collement gangréneux à la région dorsale. 

Enfin, on voit habituellement coïncider avec ces lésions pulmonaires 
des ecchymoses sous-pleurales plus ou moins étendues en surface et en 
profondeur, et ayant pour siége ordinaire les régions marginales, les 
bords tranchants des lobes pulmonaires. 

L’altération générale et prédominante des autres viscères abdomi- 
naux, notamment du foie, de la rate et des reins, c’est également la 
congestion simple. Mais dans les reins, en particulier, de même que 
dans les poumons, se montrent le plus souvent des infarctus, tantôt 
simples, tantôt suppurés, cette dernière condition se produisant à peu 
près exclusivement dans les cas de plaies suppurantes à la surface du 
_corps. Dans un de ces cas, où l'animal portait plusieurs plaies avec 
escharres gangréneuses, nous avons vu les deux reins être le siége, le droit 
d’un infarctus impliquant la moitié inférieure de l'organe, un commen- 
cement de suppuration à son centre, le gauche d'une cavité abcédée oc- 
cupant la région centrale de la substance médullaire, remplie de pus 
caséeux, et par conséquent en pleine période régressive. L'examen mi- 
crosraphique décelait la présence de nombreux éléments adipeux méêlés 
à des leucocytes. 

Le tissu du cœurest, dans la plupart des cas, mollasse et plus ou 

moins infiltré et imprégné de sang. 
* Le sang lui-même offre dans son aspect physique des modifications 
constantes qui annoncent, dans sa constitution intime, une altération 
. profonde qui nous est encore inconnue, et qui appelle une étude plus 
äpprofondie de la part des micrographes et des chimistes. Au point de 
vue purement morphologique, ce sang est poisseux, de couleur sépia, ta- 
chant fortement les doigts qui le touchent et qui en restent imprégnés, de 
même que la membrane endo-cardiaque avec laquelle il est en con- 
tact. 

Les globules sanguins qui persistent encore sont comme agglutinés, 
plus ou moins déformés et tous framboisés. Les globules blancs ont 
dans certains cas, une prédominance anormale. Jamais, nous le répé- 
tons, le sang ne nous a présenté, dans les conditions expérimentales dans 
lesquelles nous nous sommes placé, du vivant del’animal ou immédiate- 
ment après la mort, l'existence, en quantité notable, d'organismes infé- 
rieurs. 

Il y a plus, dans les quelques cas où nous avons introduit dans la 
veine d'un animal, pour commencer une culture septicémique, du sang 
contenant des microcvtes, ceux-ci ont été rapidement détruits dans la 
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circulation, et nous ne les avons pas retrouvés dans le sang de l’animal 


« 


vivant, destiné à être transmis à un autre par communication arté= 


rielle. 
— (Cette note sera continuée ultérieurement.) 


— M. Gousaux rappelle qu'il a fait en 1872 plusieurs expériences 
de transfusion artérielle par communication artérielle chez des chevaux; 
l'opération réussissait à la condition d'employer des chevaux de même 
taille, un tube de caoutchouc et des canules de verre suffisent chez ces 
animaux, la communicatiou durait d’une demie-heure à une heure. 
M. Goubaux est d’avis que chez le cheval, 1l est préférable d’appli- 
quer la communication aux artères maxillaires plutôt qu'aux caro- 
tides. 

M. LaBorpE pense que les canules de verre ne présentent pas chez le 
cheval les mêmes inconvénients que chez le chien, dont le sang doué 
d’une grande plasticité se coagule rapidement dans les tubes de verre. : 


— M. RABUTEAU communique un procédé de recherches des acides li- 
bres dans les humeurs ou dans les viscères basé sur la solubilité des sels 
de quinine dans l'alcool amylique. Par exemple, supposons que les li- 
quides recueillis dans l'estomac d’un homme empoisonné par l’acide sul- 
. furique renferment une certaine quantité de cet acide, on procédera de 
la manière suivante : la liqueur est filtrée, puis saturée de quinine; on 
évapore à siccité et l'on traite par l'alcool amylique, celui-ci dissout le 
sulfate de quinine; on décante, on évapore, il reste le sulfate de qui- 
nine;les matiéres grasses peuvent être isolées par l’eau.On procéderait de 
même pour l'acide chlorhydrique, et M. Rabuteau estime qu'avec ce 
procédé, on pourra résoudre la question controversée de la nature de 
l'acide qui existe dans l'estomac. On saura s’il s'agit d'acide lactique ou 
d'acide chlorhydrique. 

M. LaBoRDE accepte que c’est là un procédé sur lequel il est permis sans 
doute de fonder de grandes espérances; mais jusqu'alors il n’est pas dé- 
montré, du moins par M. Rabuteau, que l'acide chlorhydrique soit le véri- 
table acide constitutif du suc gastrique ; jusqu’à ce que cette démonstra- 
tion soit faite, nous continuerons à regarder comme valablement acquis le 
résultat des recherches des physiologistes, des chimistes, notamment de 
MM. Claude Bernard et Bareswill, qui montrent que l'acide lactique est 
l'acide du suc gastrique. 

M. CI. BerNarD rappelle que les expériences qu'il a faites avec Ba- 
reswill ont eu pour résultat principal de mettre en évidence la présence 
d'un acide dans l'estomac et le rôle de cet acide dans la digestion, ce qui 
est le fait important pour les physiologistes. Bareswill comme Berzehus, 
Tiédemann et Gosselin pensaient que l’acidité du suc gastrique provenait 
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de l'acide lactique, mais il serait préférable, avant de discuter cette 
question, d'attendre le résultat des expériences que M. Rabuteau an- 
nonce. y 


— M. RaBuTEAU fait une seconde communication résumée, dans la 
note ci-jointe. 


/ CONTRIBUTION À L'ÉTUDE DU MODE D'ÉLIMINATION ET DES EFFETS 
TOXIQUES DE L’ACIDE OXALIQUE ET DES OXALATES. 


Du mode d'élimination de l'acide oxalique et des oxalates. — A 

l'inverse des acides organiques ordinaires, tels que les acides acétique, 
formique, lactique, malique, tartrique, aconitique, méconique, etc., qui 
sont brulés dans l'organisme (1), l'acide oxalique se retrouve dans les 
urines soit en nature, soit, ce qui est plus grave, à l'état d'oxalate de 
chaux. Tandis que les sels de potasse et de soude des acides précédents 
se transforment dans l'organisme en carbonates alcalins, tandis que, par 
exemple, aprés avoir pris du citrate ou du tartrate de potasse, ou des 
végétaux qui contiennent ces sels, l'urine devient alcaline, ce liquide 
renferme de l’oxalate de potasse ou de soude lorsqu'on a ingéré l’un de 
ces sels, et les urines ne deviennent pas alcalines. 
Ces données résultent, en ce qui concerne l'acide oxalique, des recher- 
ches de Buchheim (2), et, en ce qui concerne l’oxalate de soude, des 
expériences que j'ai faites et dont je vais rapporter les deux suivantes : 
La première de ces expériences démontre, en outre, l’activité toxique de 
ce sel. 

Exe. I. — J'ai injecté, dans une veine d’une patte postérieure, chez 
un chien, 1 gramme d’oxalate neutre de soude dissous dans 40 grammes 
d’eau distillée. À peine le tiers de la solution avait-il pénétré lente- 
ment (en dix secondes environ) dans le sang, que l’animal avait une 
respiration haletante et que son cœur battait avec rapidité, mais d’une 
manière faible. L'injection fut suspendue un instant, puis continuée à 
deux reprises différentes. L'animal faillit succomber à la fin de l’injec- 
tion ; il poussait déjà des cris; sa respiration était haletante ; les batte- 
ments cardiaques étaient devenus imperceptibles ; enfin ces battements 
redevinrent un peu plus forts et l'animal survécut (3). 


(1) Toutefois, lorsqu'ils sont administrés à haute dose, ces acides, dont 
l'élimination est rapide, se retrouvent partiellement indécomposés dans 
les urines. 

(2) Ueber den Uebergany emiger organischen saüren in den 
Harn (Wunderlich’'s Archiv, 1857). 

(3) On verra plus loin que l'injection de 2 grammes d’axalate de soude 
est suivie d’une mort rapide. ÿ 
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- Ayant pu recueillir directement de l’urine de cet animal, trois heu- 
res aprés le début de l'expérience et le lendemain, je constatai que l'aci- 
dité de ce liquide n’avait diminué en aucune façon, qu'elle était même 
très-considérable, ce qui tendait déjà à établir que le sel injecté ne s’é- 
tait pas transformé en carbonate alcalin dans l'économie. Or, cette pro- 
babilité s’est changée bientôt en certitude; car, ayant ajouté du chlo- 
rure de calciurn aux urines de ce chien, j'ai obtenu des cristaux d’oxalate 
de chaux très-petits, mais très-nombreux et parfaitement reconnaissables 
soit au microscope par leur forme octaédrique, soit à l’aide des réactifs. 
Ces cristaux étaient insolubles dans les acides organiques tels que les 
acides acétique, formique, etc.; ils étaient au contraire solubles dans 
l'acide azotique et dans l’acide chlorhydrique. Les urines recueillies deux 
jours plus tard ne contenaient plus d'oxalate de soude, car elles ne 
laissaient pas déposer d’oxalate de chaux après avoir été additionnées de 
chlorure de calcium. 


Exp. II. — J'ai fait prendre à un chien 2 grammes d’oxalate de 
soude dissous dans de l’eau puis ajouté à du lait. Les urines de cet ani- 
mal, recueillies le jour même et le lendemain, ont présenté les mêmes 
caractères que celles qui avaient été recueillies dans le cours de l’expé- 
rience précédente. 


Les oxalates des métaux proprement dits tels que ceux de cuivre, de 
fer, etc., subissent dans l'organisme non une décomposition, mais un 
dédoublement d’où il résulte qu’on retrouve dans les urines un oxalate 
(de soude ou de chaux), tandis que le cuivre, le fer, passant difficile- 
ment et toujours en faible quantité dans les urines, se retrouvent en 
majeure partie dans les fèces. En effet, les métaux qui ont pu être absor- 
bés à l’état de sel s’éliminent surtout avec la bile, ainsi que je l’ai fait 
remarquer dans diverses circonstances, soit d’aprés les travaux de divers 
expérimentateurs, soit d’après des recherches personnelles touchant le 
mode d'élimination de plusieurs sels métalliques (chlorates, bromates, 
iodates, bromures divers, azotate d'uranium, etc.) (1). 


Exp. III. — Je fais prendre à un chien 1 gramme d’oxalate de fer 
dissous dans du lait. I] m'est impossible de recueillir des urines de cet 


(1) Recherches sur le mode d'élimination des chlorates (Courres 
RENDUS DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE, 1868). 
. De l'élimination des iodates et des bromates introduits dans l’or- 
ganisme (COMPTES RENDUS DE LA SOCIÉTÉ DE B10LOG1E. 1869). 
. Etude expérimentale sur les effets des fluorures et des composés 
métalliques en général (Tnëse INAUGURALE, 1867). 


.Ol 


‘ animal le jour même de l'expérience, mais je puis en avoir le lendemain 


matin. Ces urines sont acides; elles ne contiennent pas de cristaux 
d’oxalate de chaux ; mais après les avoir additionnées de chlorure de cal- 
cium elles laissent apercevoir au microscope des cristaux de ce sel qui 
sont très-petits et assez nombreux. 


Ces urines contenaient donc un oxalate. Or, cet oxalate n’était pas de 
l'oxalate de fer. En effet, après les avoir analysées d'aprés le procédé que 
j'ai suivi dans mes études sur le protochlorure de fer (UNION MÉDICALE, 
1871 et 1872.) (2), j'ai constaté qu'elles ne contenaient pas plus ou 
guére plus de fer qu’à l’état normal. L’oxalate métallique ingéré avait 
donc subi la métamorphose indiquée, c'est-à-dire ‘à il avait changé 
d espêce. 

J'ai observé des résultats semblables après avoir fait prendre 2 gram- 
mes d’oxalate de fer à un autre chien. 


Exp. IV. — Je donne à manger à un chien, à jeun depuis vingt- 
quatre heures, un peu de viande saupoudrée de 1 gr. 5 d’oxalate neutre 
de cuivre (3). L'animal ne vomit pas, de sorte que le sel est conservé 
tout entier. 

Deux heures après l’ingestion de l’oxalate, je puis recueillir 25 gram- 
mes des urines de ce chien. Elles sont acides, ne renferment ni sucre, ni 
albumine. Les ayant additionnées de chlorure de calcium, j'obtiens un 
précipité trés-peu abondant dans lequel je ne puis reconnaître qu’un 
nombre infiniment faible de cristaux d’oxalate de chaux. C’est à peine si 
je puis observer deux ou trois de ces cristaux sous le champ du micros- 
cope, parfois pas du tout. Je ne puis y découvrir aucune trace de cuivre 


aprés les avoir analysées dans le but de déceler ce métal. 


Le lendemain matin, seize heures aprés l’ingestion de l’oxalate de 
cuivre, je puis recueillir 65 grammes des urines de ce même chien. 
Elles sont acides et ne renferment ni sucre, ni albumine. Mais cette fois, 
après addition de chlorure de calcium, j'obtiens un précipité dans 
lequel les cristaux d’oxalate de chaux sont extrêmement abondants, Or, 
analysant ensuite le liquide surnageant et en même temps le préci- 
pité dans le but d'y rechercher le cuivre, je trouve à peine des traces de 
ce métal. J'ai suivi, dans cette recherche, le procédé indiqué dans mes 
Eléments de toxicologie. 


(2) Il s'agit du procédé si précis qui est dû à Marguerite et qui porte 
le nom de ce chimiste. 

_ (3) Ce selest bleuâtre et insoluble dans l’eau. On l’obtient facilement. 
par double décomposition de l’oxalate neutre de soude et d'un sel de 
cuivre, 
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I résulte de cette expérience que l’oxalate de cuivre s’est dédoublé, 
en plus où moins grande quantité dans l’organisme, en donnant un oxa- 
late (de soude ?) qui a passé dans les urines, tandis que le cuivre est allé 
ailleurs et aurait été retrouvé sans doute dans les fèces. 

Ces données préliminaires relatives à l'élimination des oxalates méri- 
taient d’être établies, car, lorsqu'on veut juger des effets d’un agent toxi- 
que ou autre, il faut d’abord savoir ce que cet agent devient dans l’orga- 
nisme. 

Je passe maintenant à la seconde partie de mon sujet, à celle qui a 
trait au mécanisme de l’intoxication par l'acide oxalique. Mais, il est né- 
cessaire de rappeler brièvement les symptômes de cet empoisonnement 
et d’abord ceux de l’'empoisonnement aigu. 

Symptômes de l'intoxication aiguë.— L’acide oxalique, ingéré à 
l'état solide ou en solution concentrée, produit des effets de deux ordres : 
en premier lieu, il corrode les tissus qu’il touche; en second lieu, il 
exerce une action éloignée ou générale après qu'il a été porté par absorp- 
tion dans le sang. 

Les patients ressentent aussitôt une saveur acide mordicante et nau- 
séeuse, une douleur brûlante dans la bouche et dans la gorge, douleur qui 
se propage à l'estomac. Puis surviennent des vomissements et souvent 
une oppression considérable, une sensation d’étouffement. Les vomisse- 
ments apparaissent presque aussitôt, quelquefois en moins de dix mi- 
nutes; d’autres fois ils n’arrivent qu’au bout de quelques heures; enfin 
ils peuvent faire défaut. Mais, en général, ils sont si fréquents et si per- 
sistants, même jusqu'au moment de la mort, qu'on peut les considérer - 
comme un des sympômes les plus importants de l’empoisonnement par 
l'acide oxalique. Les matières vomies présentent une réaction acide. 
Elles sont rarement incolores ; le plus souvent elles sont noires ou d’un 
brun obscur par suite de la présence du sang. On a même observé de 
l’hématémése. L'épigastre est douloureux et l’abdomen est d’une sensibi- 
lité extrême. 

Bientôt apparaissent les effets généraux consécutifs à l’absorption du 
poison. Les patients tombent rapidement dans le collapsus; la faiblesse 
est si considérable qu’ils ne peuvent se soutenir. Les pupilles sont dila- 
tées ; la vue est obséurcie. Les battements cardiaques deviennent três- 
lents, le pouls est petit, presque 1imperceptible ; la peau est froide et vis- 
queuse, les extrémités des doigts et les ongles prennent une coloration 
d'un gris de plomb. Puis la mort arrive, précédée tantôt de convulsions, 
de trismus, de tétanos, tantôt de stupeur et de sensation de fourmille- 
ment dans les extrémités. Dans quelques cas, la terminaison fatale est si 
rapide qu'on peut à peiue observer les symptômes. On a vu des sujets 
succomber au bout d’une demi-heure, de vingt, de quinze, de huit 
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ininutes (Christison, Taylor, Chevallier, Tripier) et même de trois mi- 
nutes (Ogilvy). Mais on à vu aussi la mort n’arriver qu'au bout de 
treize heures (Arrow Smith), et au bout de vingt-cinq jours (Fraser). 

Lorsque l'empoisonnement n’est pas mortel, les malades souffrent 
pendant plusieurs jours d'accidents locaux tels que de douleur et d’in- 
flammation de la bouche et de la gorge, d’un gonflement de la langue, 
d’une gastrite chronique. Ils ont des purgations, et même des selles san- 
guinolentes. Les vomissements, qui avaient cédé, reviennent et accompa- 
gnent la diarrhée. 

Ils éprouvent quelquefois, pendant plusieurs jours, et même pendant 
plusieurs mois, des élancements douloureux dans les muscles, un en- 
gourdissement et une paralysie des extrémités inférieures. 

On trouve, à l’autopsie, que les muqueuses des premières voies diges- 
tives et celle de l'estomac sont blanches ou d’un blanc grisâtre,ramollies, 
excessivement friables et qu’elles se détachent facilement. J'ai constaté 
que l’épithélium et les glandes de la muqueuse stomacale avaient disparu 
chez un lapin dans l'estomac duquel j’avais porté, à l’aide d’une sonde, 
2gr,5 d'acide oxalique dissous dans 40 grammes d’eau. La couche sous- 
jacente à la muqueuse est d’un gris cendré ; d’autres fois elle est hype- 
rémiée et les vaisseaux peuvent s’en être rompus : on trouve alors dans 
l'estomac un liquide sanguinolent. Le sang et lestissus présentent une 
coloration rouge remarquable, parfois aussi vermeille que celle qu’on 
observe dans l'empoisonnement par l’oxyde de carbone. Ce caractère est 
très-important. 

Tels sont les symptômes de l’intoxication aiguë par l’acide oxalique, 
ainsi qu'il résulte de l'observation chez l’homme et de quelques expé- 
riences faites sur les animaux. Ces symptômes sont également ceux 
qu'on observe aprés l'injection des oxalates alcalins, même à faibles 
doses, telles que celles de 10 à 15 grammes ; ce qui prouve que les oxa- 
lates possèdent une activité propre qui les rend éminemment dange- 
reux. Mais on ne trouve nulle part des recherches permettant de préci- 
ser le mode d'action de l'acide oxalique et des oxalates; c’est pourquoi 
j'ai essayé d’élucider cette question en faisant sur les grenouilles et 
sur les chiens quelques expériences, dont je vais rapporter les princi- 
pales. 

Expériences faites avec l'acide oxalique sur les grenouilles. — 
J'injecte de chaque côté, sous la peau des flancs, 25 centigrammes d’une 
solution au vingtième d'acide oxalique, soit en tout 2 centig., 5 dissous 
dans 50 centigrammes d’eau distillée. 

Trois minutes après l'injection, les mouvements des pattes posté- 
rieures deviennent difficiles et, deux minutes plus tard, l'animal ne peut 
plus se retourner lorsqu'il est placé sur le dos. A ce moment la grenouille 
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respire encore trés-bien, mais le cœur, mis à découvert, bat très-faible- 
ment. 

Dix minutes : le cœur est arrêté, il ne se contracte plus lorsqu'on le 
touche avec la pointe d’un scalpel ; les mouvements respiratoires ont 
cessé. Les mouvements des membres ne sont pas encore abolis, et la gre- 
nouille a conservé la sensibilité, car elle s’agite un peu quand on la 
pique. L’électricité appliquée soit sur le tronc, soit sur les membres, 
provoque des contractions dans ces derniers ; elle ne produit rien sur le 
cœur lors même que les pôles sont appliqués directemeut sur cet organe. 

Quinze minutes : même état. 

De la quinzième à la trentième minute, les piqûres ne provoquent 
plus aucun mouvement; la flaccidité est absolue, néanmoins l'électricité 
appliquée soit sur les muscles, soit sur les nerfs qui les animent, par 
exemple sur les nerfs sciatiques, les fait contracter. 

Enfin, trois heures après le début de l’intoxication, l'excitation des 
nerfs sciatiques par l'électricité fait contracter très-bien les muscles des 
pattes, très-peu ceux des cuisses. Les nerfs moteurs ne sont donc pas pa- 
ralysés. Quant à la paralysie plus ou moins complète des muscles des 
cuisses, laquelle est arrivée tardivement, elle peut être attribuée à l’aci- 
dité du poison qui s’est distribué à ces muscles autant par l’imbibition 
que par la circulation, puisque le cœur était déjà arrêté dix minutes 
aprés l'injection sous-cutanée de l’acide oxalique. 

D'autres expériences faites en injectant de même sous la peau, chez 
des grenouilles, des doses de 4 à 3 centigrammes d'acide oxalique, ont 
provoqué des symptômes analogues, qui n’ont difléré que sous le rap- 
port de la rapidité de leur apparition et de leur intensité. 

Expériences faites avec l'oxalate neutre de soude (1) sur les 
chiens. — Je citerai les deux suivantes : 

-19 J'ai injecté, dans une veine d’une patte postérieure chez un chien, 
1 gramme d’oxalate neutre de soude dissous dans 40 grammes d’eau dis- 
tillée. A peine le tiers de la solution avait-il pénétré lentement (en dix se- 
condes environ) dans le sang, que l'animal avait une respiration hale- 
tante et que son cœur battait avec rapidité, mais d’une manière faible. 
L'injection fut suspendue un instant, puis continuée à deux reprises dif- 
férentes. L'animal faillit succomber à la fin de l'injection ; il poussait 
déjà des cris; sa respiration était haletante; les battements cardiaques 
étaient devenus imperceptibles ; enfin ces battements redevinrent un 
peu plus forts'et l'animal survécut. Je reconnus, le jour mème et le len- 


_.(1) L’oxalate neutre de soude est blanc, anhydre, soluble seulement 
dans vingt fois son poids d’eau froide à la température ordinaire. Le 
bioxalate cristallise, comme celui de potasse, avec deux molécules d’eau. 
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demain, la présence de l’oxalate de soude dans les urines de ce chien que 
je pus recueillir directement à certaines heures. 

20 J'ai injecté chez un autre chien une dose double d’oxalate de 
soude, soit 2 grammes dissous dans 40 grammes d’eau à la température 
de 25 à 30 degrés. Cette fois, l'opération fut faite plus rapidement. A 
peine l'injection avait-elle été poussée dans une veine d’une patte posté- 
rieure, que le cœur se ralentit et cessa ensuite d’être perceptible. L'animal 
poussa des cris pendant une demi-minute ; puis sa respiration cessa par 
de profonds soupirs en baillant. A l’autopsie, qui fut faite aussitôt, le 
cœur était arrêté, les cavités gauches renfermaient du sang rouge, les 
cavités droites du sang moins rouge que le précédent, et même aussi 
noir que l’est le sang veineux ordinaire (1). Ce liquide était partout 
fluide et coagulable, mais il se coagula moins vite que d'ordinaire et 
moins complétement. 

Ainsi, dans cette expérience, la mort était arrivée par syncope comme 
dans l’intoxication aiguë par l'acide oxalique et par le bioxalate de po- 
tasse. Or, comme les sels de sodium sont inoffensifs en tant que compo- 
sés de ce métal, puisqu'on peut injecter impunément chez les chiens 15 
et 20 grammes de sulfate de soude dissous dans 40 à 50 grammes d’eau, 
il faut conclure que les oxalates sont éminemment dangereux par eux- 
mêmes. 

Expériences faites sur les grenouilles. — Afin d'étudier de plus 
près le mode d'action de l’oxalate de soude, j'ai répété sur les grenouilles 
les expériences que j'avais faites avec l'acide oxalique. J'indiquerai seule- 
ment l’ensemble des résultats. 

Ayant injecté sous la peau du dos ou des flancs chez ces animaux 2 à 
3 centigrammes d'oxalate de soude dissous dans 50 centigrammes d’eau, 
j'ai observé des symptômes identiques à ceux qu'avait produits l’a- 
cide oxalique, avec cette différence que la marche de l’intoxication a 
été beaucoup plus lente. Par exemple, sous l'influence de 2 centigrammes 
et demi de ce sel, le cœur ne s’est arrêté qu’au bout de quinze à vingt mi- 
nutes ; les mouvements volontaires, au bout d’une demi-heure à une 
heure. Vinst-quatre heures après la mort, l'électricité appliquée sur les 
muscles les faisait contracter, mais elle ne produisait aucun effet lors- 


(1) Ce résultat dépendait de ce que la respiration avait été rapidement 
arrêtée. Il ne doit pas nous étonner, car on sait que certains poisons héma- 
tiques, l’acide cyanhydrique par exemple, ne rendent le sang rouge qu’à 
la condition que ce liquide se soit trouvé au contact de l’oxygëne, bien 
que les choses ne se passent pas cependant comme dans le cas de l'ex- 
position du sang à l'air. 

C. R. 1874 5 
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qu’elle était appliquée sur les nerfs sciatiques, dont les propriétés 
avaient été conservées pendant plusieurs heures. 

L’oxalate de soude avait donc agi comme l'acide oxalique et produit 
des effets semblables à ceux qu’on observe dans l’empoisonnement 
par l’oxyde de carbone et dans la mort par hémorrhagie. Ces résul- 
tats sont d'autant plus remarquables qu'ils ont été déterminés ici par un 
sel complétement neutre et qu’on ne peut arguer ici d’une action corro- 
sive quelconque. 

Mécanisme de l’intoxication par l'acide oxalique et par les oxa- 
lates. La rapidité extrême de la mort, les convulsions qu’on observe 
souvent dans l’intoxication par l'acide oxalique, différencient compléte- 
ment l’'empoisonnement par cette substance vénéneuse de l’empoisonne- 
ment par les acides ordinaires (à l'exception de l’acide phénique). Aussi 
est-il impossible de ne voir dans l'acide oxalique qu’un poison corrosif. 
J'irai même plus loin, en disant que les effets corrosifs locaux ne sont 
rien, que l’action générale est tout, et que c’est cette action seule qui 
est la cause directe de la mort lorsque la vie cesse peu de temps après 
l'ingestion du poison. On a vu, d’ailleurs, la mort arriver rapidement sans 
qu'il y eut aucune corrosion, ni aucune lésion dans le tube digestif, lors- 
que les solutions de l’acide oxalique étaient étendues. D'un autre côté, 
nous avons vu que l’oxalate de soude, qui n'est pas corrosif, est 
un poison énergique, puisqu'il fait succomber presque instantanément 
un chien après avoir été injecté dans les veines à la dose de 2 grammes 
dans 40 grammes d’eau, et qu’il peut le faire succomber également lors- 
qu'il est injecté à la dose d’un seul gramme, à moins qu’on ne prenne 
de grandes précautions ; tandis que l'injection de 15 et même de 20 gram- 
mes de sulfate de soude ne produit aucun symptôme, si ce n’est de la 
constipation. 

La persistance de la contractilité musculaire et des propriétés des nerfs 
moteurs, dans l’intoxication aiguë par l'acide oxalique et par l’oxalate 
de soude, prouve d’abord que ces agents ne sont des poisons ni du sys- 
tème musculaire, ni du système nerveux (toutefois, l’acide oxalique 
peut agir, à la longue, par imbibition, sur les muscles et en diminuer 
la contractilité, puisque l’on sait, d’après M. Claude Bernard, que les 
muscles, en se fatiguant, deviennent acides). Or, si l’on compare les 
symptômes de l'empoisonnement produit par les agents toxiques préci- 
tés, on remarque qu’ils présentent la plus grande analogie avec ceux 
que détermine l’oxyde de carbone. L’acide oxalique, dont l’anhy- 
dride C203 est intermédiaire à l’oxyde de carbone CO et à l’anhydride 
carbonique CO, se rapproche ainsi de l’oxyde de carbone par les symptô- 
mes qu'il détermine, et cela non-seulement dans l’empoisonnement aigu 
rapidement mortel, mais dans celui qui, tout en ayant été aigu, n’a pas 
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cependant entraîné la mort. En effet nous retrouvons, dans l'empoison- 
nement par l'acide oxalique, parfois plusieurs jours et même plusieurs 
mois après l'injection du poison, indépendamment d'élancements dou- 
loureux dans les membres, l’engourdissement et la paralysie des ex- 
trémités inférieures, symptômes qui ont été signalés, d’une part, par 
M. H. Bourdon (Thèse inaugurale) et, d'autre part, par. M. Claude 
Bernard dans l’empoisonnement par l’oxyde de carbone. L’intoxication 
par l’acide oxalique se rattache d’ailleurs à l'intoxication due à ce der- 
nier gaz, par la couleur rutilante que présentent le sang et les tissus. Tou- 
tefois cette dernière action n'est pas encore complétement élucidée. Je 
dirai cependant qu'ayant examiné au spectroscope du sang additionné 
d’acide oxalique, j'ai vu les deux bandes d’absorption de l’hémoglobine 
n’être pas modifiées d’abord, rester pendant quelque temps aussi bril- 
lantes que celles de l’hémoglobine normale oxygénée (ce qu'on observe 
également dans le cas de l’hémoglobine oxycarbonée) ; mais, peu à peu, 
ces bandes ont pâli et ont fini par disparaître. A ce moment, toutes les 
couleurs primitives avaient disparu dans le spectre, qui était devenu 
complétement terne. 

Intoxication chronique par-l'acide oxalique et par les oxalates. 
— Cette intoxication peut être consécutive à l’intoxication aiguë ou pro- 
venir de la présence accidentelle de l’acide oxalique ou des oxalates au 
sein de l’organisme dans certaines conditions. 

C’est à la première forme de l’intoxication chronique qu'il faut rap- 
porter cet empoisonnement particulier signalé par Christison après l’in- 
gestion de l'acide oxalique, lequel consiste spécialement en une affection 
des reins caractérisée par des douleurs violentes dans les lombes et dans 
les extrémités inférieures, ainsi que par de la cuisson en urinant. On a 
observé, d’ailleurs, dans les reins, à l’autopsie des sujets morts un peu 
tardivement après l’ingestion de l'acide oxalique ou des oxalates, un in- 
farctus plus ou moins semblable à celui qui a été bien décrit par M. Par- 
rot chez les nouveau-nés, avec cette différence que l’urate de soude était 
remplacé par l’oxalate de chaux. 

La seconde forme s’observe lorsque l’acide oxalique a pris naissance en 
petite quantité dans l'organisme ou qu’il y a été introduit d’une maniére 
quelconque, soït en nature, soit à l’état d'oxalate. Elle constitue ce qu’on 
appelle l’oxalurie, qui tantôt se développe sur place, tantôt est le résul- 
tat de l'ingestion d’une substance contenant l’un ou l’autre de ces poi- 
sons. On sait, en effet, que l’acide oxalique n’existe pas normalement 
dans l’économie. Quand il s’y rencontre, ou bien il provenait d'aliments 
ou de médicaments intempestifs, ou bien il s’était formé de toutes 
pièces. 

_ Les végétaux qui contiennent de l’acide oxalique sont les Oxalidées, 
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les Polygonées, telles que l’oseille, la rhubarbe. Cet acide se rencontre 
dans ces végétaux, soit à l’état de bioxalate de potasse, soit à l’état 
d'oxalate de chaux (1). 

Les circonstances dans lesquelles l’acide oxalique se crée dans l’orga- 
nisme sont des états pathologiques. Ainsi Lehmann a noté, parmi ces 
états morbides, ceux dans lesquels il y à un trouble de la respiration 
avec diminution dans l'absorption de l’oxygëne. On a signalé différentes 
maladies aiguës, telles que la fièvre typhoide, la convalescence de ces 
maladies, Donné a cité la goutte (au moment des paroxysmes), les ma- 
ladies du cœur, la leucorrhée. Enfin on a remarqué que les urines pou- 
vaient renfermer de l’acide oxalique après l’ingestion des boissons ga- 
zeuses et du sucre en quantité immodérée. On a dit que l’acide oxali- 
que pouvait provenir d’une oxydation de l'acide urique. S'il est vrai 
que l’acide urique puisse se dédoubler sous l’influence des oxydants, tels 
que l’acide plombique, en urée, allantoïne et acide oxalique, il faut re- 
connaître qu’on n’a pas donné la démonstration d’un processus chimi- 
que semblable dans l'organisme. Tout ce que l’on sait de précis, c’est 
que, dans certaines circonstances, on retrouve dans l'urine de l’acide oxa- 
lique et de l’oxalate de chaux. 

Accidents de l’oxalurie ou de la diathèse oxalique. — La pré- 
sence de l'acide oxalique et des oxalates dans l'urine constitue à elle 
seule une circonstance qui peut devenir grave. L’oxalate de chaux qu’on 
rencontre alors dans ce liquide peut former des caiculs qui deviennent 
parfois volumineux et qui sont d'autant plus dangereux qu’ils ne se dis- 
solvent que sous l'influence des acides ou sels acides minéraux. Aussi 
faut-il recourir toujours à la lithotritie ou à la taille pour en débarras- 
ser les patients. On sait que ces calculs se rencontrent surtout chez les 
enfants et chez les sujets dans l’alimentation desquels l’oseille entre par- 
fois pour une large part, et chez les personnes qui ont abusé de la rhu- 
barbe,qui contient de l’oxalate de chaux. 

Mais là ne se bornent pas les résultats funestes de l’oxalurie. L’acide 
oxalique exerce sur l’ensemble de l’organisme une action nuisible qui 
n’est pas rapidement grave et mortelle comme lorsque cette substance 
a été ingérée à haute dose, c’est-à-dire aux doses dites toxiques, mais 
qui est lente et dont les conséquences fâcheuses ont été étudiées par di- 
vers médecins, notamment par Bebgie (On stomach and nervous dis- 


(1) L’oxalate de chaux, qui est insoluble dans les acides faibles, tels 
que l’acide acétique, se dissout dans les acides minéraux, lors même 
qu'ils sont dilués. Par conséquent, ce sel peut être absorbé dans l’esto- 
mac sous l'influence de l’acide chlorhydrique du suc gastrique. 
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corder as connected with the oxalic diat hesis, EniMs. MonTH. Jour- 
NAL OF MED. SC., 1849), par Beneke (Zur Physiologie und Pathologie 
des phospharsaüren und oxalsaüren Kalkes et zur Entwickelungs- 
geschichte der Oxalurie, Gottingue, 1850). 

Je pourrais den d'aprés Nes et Vogel, un extrait de la descrip- 
tion très-claire qu'a donné Begbie de l’état dans lequel se trouve un su- 
jet atteint de diathèse oxalique (1); mais je me bornerai à rappeler les 
principaux symptômes de cette affection. On trouve, parmi ces symptô- 
mes, l'amaigrissement, une pâleur particulière, de la dyspepsie, de la 
flatulence, une sensation de pression dans la région épigastrique, des 
douleurs dans le dos et dans les lombes ; des troubles nerveux marqués 
par l'irritabilité du caractère, par la mélancolie, par les craintes exagé- 
rées; enfin un état subfébrile indiqué par une certaine vivacité du pouls 
et par un certain degré de sécheresse de la peau. 

D’après ces données, et d'aprés ce que nous savons des effets de l’a- 
cide oxalique et des oxalates alcalins, on voit que si l’ingestion des oxa- 
lates insolubles ou peu solubles peut provoquer, en général, immédiate- 
ment des accidents funestes, elle expose néanmoins à une intoxication 
chronique dont les symptômes ont été énumérés et dont l’une des suites 
les plus graves est la formation de calculs d’oxalate de chaux. Enfin, en 
généralisant les faits, on voit combien il est irrationnel et même dan- 
gereux d’administrer un oxalate quelconque, et qu’il faut proscrire non- 
seulement l’acide oxalique et le sel d’oseille, qu’on a voulu administre 
jadis comme médicaments tempérants, mais tout oxalate métallique, tel 
_que l’oxalate de fer. 


— M. G. Hayem communique le travail suivant : 


NOTE SUR LES ALTÉRATIONS MUSCULAIRES QU'ON OBSERVE DANS LES 
MALADIES CHRONIQUES. 


Au mois d'août dernier, J'ai lu au Congrès de l'Association médi- 
cale Britannique, tenu à Londres, une note sur les altérations 
symptomatiques des muscles. Ce travail qui ne tardera pas, je 
pense, à être publié dans le BrrrisH MED. JOURNAL, contient le ré- 
sumé de mes recherches histologiques sur l'état des muscles dans 
un grand nombre de maladies. Jusqu'ici, je n’ai encore entretenu 
la Société de Biologie que des faits qui concernent les maladies 
aiguës ; aussi vais-je extraire du mémoire en question, la partie 
qui se rapporte aux maladies chroniques, en lui donnant, toutefois, 


(1) Neubauer et Vogel,-De l'urine et des dépôts urinaires. ps 
tion de L. Gautier. 
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plus de développement. J'y ajouterai aussi quelques considérations 
générales qui me paraissent résulter de l’ensemble de mes études. 

— Dans les maladies chroniques et les longues convalescences des 
maladies aiguës, entravées par des complications, on observe dans 
les muscles des lésions anatomiques variables. 

Liées à la maladie principale et à certaines causes locales, elles 
peuvent offrir des nuances assez nombreuses. On peut, cependant, 
les diviser en deux groupes : 

4° Altérations diffuses , généralisées ; 

2° Altérations circonscrites. 

Le premier groupe comprend des lésions atrophiques ou dystro- 
phiques qui déterminent souvent la destruction complète d’un cer- 
tain nombre de fibres. 

Le second groupe est constitué par des altérations inflammatoires 
ou sub-inflammatoires, disposées par foyers disséminés, circonscrits. 

4° Lésions diffuses atrophiques. — Dans toutes les affections 
lentes qui empêchent l'assimilation normale, le système muscu- 
laire diminue, s’atrophie, et l’on voit survenir l’état qu’on a désigné 
sous le nom de marasme ou de macilence. 

Dans ces conditions, les muscles sont pâles, amincis; mais tou- 
jours nettement fasciculés, quelquefois riches, d’une manière rela- 
tive, en tissu conjonctif interstitiel ou en tissu adipeux (alcoolisme, 
certains empoisonnements chroniques). 

Au microscope, la plupart des fibres musculaires sont atrophiées 
et tantôt cette atrophie est simple, c'est-à-dire que le contenu strié 
a diminué sans s’'altérer, tantôt l’atrophie est combinée avec une 
dégénération : pigmentation, dégénérescence granuleuse ou granulo- 
graisseuse. 

Cà et là, dans les muscles, on voit quelques gaînes de sarcolemme 
vides ou presque vides qui ne contiennent plus que des débris 
granuleux ou graisseux du conteuu strié et quelques cellules mus- 
culaires atrophiées elles-mêmes. 

Ajoutez à cela la présence dans le périmysium. de cellules con- 
jonctives, qui, gonflées par des granulations graisseuses, forment 
des corps granuleux et une infiltration graisseuse ou à la fois 
graisseuse et pigmentaire des parois des capillaires, et vous aurez 
ainsi la description à peu près complète du marasme musculaire 
simple. 
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On l’observe dans toutes les cachexies : tuberculose, scrofulose, 
carcinose, syphilis, rhumatisme, sénilité. 

90 Lésions diffuses dystrophiques. — A côté de ces lésions du 
marasme musculaire qui répondent à l’atrophie des auteurs, on 
observe assez souvent des altérations plus complexes qui rentrent 
dans le cadre des dystrophies irritatives (1). 

Le plus souvent elles consistent en une dégénérescence avec atro- 
phie du contenu strié et en une multiplication des cellules muscu- 
laires. 

Les fibres atrophiées se présentent sous divers aspects. Elles sont 


(1) J'ai divisé les processus que l’on rencontre dans les altérations 
symptomatiques des muscles en atrophies, dystrophies et lésions inflam- 
matoires. ; 

Les lésions dystrophiques comprennent deux variétés : 

49 Les dystrophies dégénératives dans lesquelles les dégénérescences 
du contenu strié constituent le caractère prédominant ; 

29 Les dystrophies irritatives. 

Sous ce dernier terme, je range les processus dans lesquels on trouve 

à la fois les caractères des dégénérescences ou des atrophies, et ceux 
de l’irritation inflammatoire. Ces dystrophies rentrent dans les inflam- 
mations chroniques des auteurs. Le mot un peu nouveau qui les désigne 
indique donc, non pas une lésion nouvelle, mais une série de troubles 
de la nutrition encore mal définis et peu étudiés, et qui me semblent, 
quant à présent du moins, devoir être séparés pour la commodité de 
l'étude et des descriptions, des inflammations proprement dites. En 
effet, dans ces dernières années, les études précises d'anatomie patholo- 
gique auxquelles on s’est livré, ont fait découvrir un grand nombre de 
variétés de lésions à peine soupçonnées ou tout à fait inconnues, et on 
s’est contenté presque toujours pour les dénommer des expressions 
ayant cours dans la science. Il en résulte qu'aujourd'hui, les lésions in- 
flammatoires comprennent un nombre considérable de processus qui 
n’ont souvent que des rapports éloignés avec l’inflammation. 

Il n’est donc pas illogique de chercher à introduire en anatomie pa- 
thologique quelques termes nouveaux dont la valeur sera déterminée 
plus tard avec plus de précision; et, en cela, nous suivons l'exemple de 

M. Parrot, qui a désigné sous le nom de dystrophie syphilitique des 
os, l’altération complexe qui se développe dans ces organes sous l’in- 
fluence de la syphilis infantile. (Archiv. de phys , 1872, page 615 et 
SuIv.) 


- 
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souvent constituées par des fibres dont le contenu strié est simple- 
ment plus grêle et plus pâle qu’à l’état normal, et qui souvent, ré- 
duites au cinquième et même plus de leur diamètre normal, 
sont encore parfaitement striées. A côté des portions encore striées, 
ou dans d’autres fibres, on trouve des fragments granuleux formés 
tantôt par de la substance striée désagrégée sous la forme d’une 
masse grisâtre, finement granuleuse, tantôt par des amas ou trai- 
nées de granulations graisseuses qui imbibent la partie persistante 
de la substance musculaire. Dans le premier cas, le détritus granu- 
leux se dissout complétement dans l'acide acétique; dans le second, 
les granulations résistent à l’action de ce réactif. Enfin, dans d’au- 
tres points on peut trouver des amas vitreux ou vitro-granuleux 
n’occupant jamais qu’une partie de la longueur de la fibre. Il n’est 
pas rare de voir dans une seule gaine de sarcolemme plusieurs de 
ces transformations et, entre les fragments plus ou moins modi- 
fiés de la substance musculaire, la gaîne peut être vide ou occupée 
par. des noyaux. 

Les fibres le plus profondément altérées sont presque vides et à 
peine reconnaissables. On n’y voit plus que quelques débris gra- 
nulo-graisseux, quelques granulations jaunes ou grisâtres et des 
noyaux eux-mêmes atrophiés. 

En même temps que ces modifications se produisent dans le con- 
tenu strié, les cellules musculaires prolifèrent, mais la plupart des 
éléments auxquels elles donnent naissance avortent, pour ainsi dire, 
dans leur évolution et forment des amas de petits noyaux brillants, 
grisâtres, pressés les uns contre les autres et souvent extrêmement 
nombreux. Ces petits éléments que j'ai déjà décrits ailleurs, res- 
semblent assez bien à ceux qui composent les granulations tuber- 
culeuses. Dans le périmysium on voit souvent aussi des multiplica- 
tions cellulaires plus ou moins abondantes et quelques-unes des 
cellules contiennent des granulations graisseuses ou pigmentaires. 
Sur les coupes transversales des muscles ainsi altérés les faisceaux 
primitifs sont séparés les uns des autres par des bandes de tissu 
conjonctif plus larges qu’à l’état normal; mais cet épaississement 
me paraît être le plus souvent relatif et non le résultat d’une sclé- 
rose. Enfin, dans la paroi des vaisseaux, on trouve des granulations 
graisseuses ou pigmentaires et souvent, dans l’adventice des plus 
gros, des cellules plus abondantes qu’à l’état normal. 
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Ces lésions sont donc celles de l’atrophie auxquelles viennent 
s’adjoindre une sorte d’irritation cellulaire en quelque sorte avortée. 
D'ailleurs, entre l’atrophie simple et les altérations dystrophiques 
dans lesquelles l’irritation cellulaire est très-marquée, on observe un 
très-grand nombre de nuances intermédiaires que nous ne faisons 
qu’indiquer. 

Les formes franchement irritatives de ces dystrophies constituent 
des lésions tout à fait analogues à celles que nous avons trouvées 
dans l’atrophie musculaire progressive (ARCH. DE PHYSIOL., 1869). 
Les modifications complexes de la nutrition qui résultent des ma- 
ladies chroniques peuvent donc donner lieu à une forme anato- 
mique complétement semblable à celle que détermine l’atrophie 
lente des cellules nerveuses de la substance grise de la moelle. C’est 
là un fait intéressant et qui prouve bien que l’altération des mus- 
cles dans l’atrophie musculaire progressive n’a rien de spécial à 
cette maladie. 

Les dystrophies irritatives des muscles s’observent, soit dans les 
cas ou la dénutrition s’est faite, non d’une manière lente et gra- 
duelle; mais d’une façon un peu plus aiguë, soit dans le cours des 
complications aiguës des maladies chroniques, soit encore lors- 
qu'une cause locale intervient. C’est dans le scorbut, les maladies 
faméliques avec retentissement inflammatoire sur le tube digestif, 
dans les gastro-entérites chroniques et la tuberculose chronique que 
je les ai surtout notées. 

Dans la tuberculose chronique, on trouve notamment ce genre 
d’altération dans les muscles des membres atteints de phlegmatia 
alba dolens. Il en est de même lorsque dans les cachexies, il s’est 
produit des coagulations veineuses dans les crurales, et souvent dans 
ces circonstances les muscles du côté non œdématié n'ofifrent 
qu’une atrophie simple. 

Les rnêmes lésions peuvent encore se rencontrer dans les conva- 
lescences traînantes des maladies aiguës, dans les fièvres typhoïdes 
à rechutes par exemple, et alors ces dystrophies irritatives ne sont 
en quelque sorte, que l’état chronique, prolongé, des lésions plus 
aiguës décrites sous le nom de myosites symtomatiques. 

Ces altérations chroniques peuvent comme les aiguës déterminer 
des foyers hémorrhagiques. Depuis que mes recherches ont porté 
sur ce point, les hémorrhagies musculaires qui, jusqu’à présent, ont 
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été considérées comme étant presque particulières à la fièvre ty- 
phoïde, m'ont paru, à peu près, aussi fréquentes dans les cachexies 
que dans cette dernière maladie. 

C’est ainsi que le plus vaste foyer hémorrhagique des muscles que 
j'ai rencontré, existait chez une femme phthisique, et que, d'autre 
part, dans les maladies faméliques qui ont régné à Paris pendant le 
dernier siége (scorbut, entérite ulcéreuse) il existait, presque sans 
exception, chez tous les sujets un ou plusieurs foyers d'hémorrha- 
gie musculaire. 

Ces hémorrhagies s’observent aussi dans les cachexies syphili- 
tique, cancéreuse et dans la cachexie sénile. 

Elles peuvent se présenter comme dans les maladies aiguës sous 
forme d’ecchymoses, d’infiltrations sanguines ou de foyers. 

Dues manifestement, dans quelques cas, à une rupture du muscle 
préalablement altéré, souvent l'examen le plus attentif ne fait pas 
reconnaître de traumatisme et il faut invoquer pour expliquer 
l’hémorrhagie, soit l’altération du sang, soit le travail pathologique 
qui se passe dans le muscle. 

Ainsi, dans certains cas, il m'est arrivé de ne reconnaître l’imbi- 
bition sanguine qu’au microscope, notamment dans la paroi du 
cœur chez un individu mort de tuberculose aiguë entée sur une 
chronique. 

Et, à ce propos, j'ajouterai en terminant cette description rapide 
que le cœur est, dans ces divers cas, presque toujours aussi altéré 
que les autres muscles. Souvent il n'offre que de l’atrophie et, ici, 
cette atrophie est toujours pigmentaire, les fibres du cœur ayant une 
prédisposition spéciale à ce genre d'’altération. Dans quelques cas 
cependant, on y trouve aussi des lésions plus ou moins nettement 
irritatives ou des dystrophies dégénératives. 

C’est dans la tuberculose et dans le scorbut que j'ai noté les al- 
térations les plus importantes du cœur. 

Dans la tuberculose, elles se montrent à l’occasion des poussées 
aiguës ou des complications inflammatoires. 

Dans le scorbut, le cœur est atteint de dystrophie irritative aussi 
souvent que les autres muscles. Il semble que cette maladie, qui 
n'est ni une chronique cachectisante, ni une aiguë proprement 
dite, présente précisément des altérations musculaires qui tiennent 
le milieu entre celles des maladies aiguës et celles des cachexies. 
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30 Lésions circonscrites. Elles consistent en foyers d’inflamma- 
tion proprement dite, disséminés au milieu des muscles altérés, 
Tandis que dans les maladies aiguës un certain nombre de ces 
foyers de myosite semblent se développer spontanément, Jusqu'à 
présent, dans les maladies chroniques, je ne les ai vus qu'au sein 
ou autour des hémorrhagies (infiltrations et foyers). On peut donc 
penser qu’lis sont toujours, ici, dus à des irritations locales. Ils 
sont constitués par une inflammation subaiguë, à la fois paren- 
chymateuse et interstitielle, tout à fait analogue à celle qui est 
produite par une plaie musculaire. Lorsqu'on étudie ces lésions sur 
des pièces convenablement durcies, à l’aide de coupes longitudi- 
nales et transversales, on peut voir que dans cette variété d’in- 
flammation il se forme un très-grand nombre de fibres muscu- 
laires nouvelles. | 
On en voit notamment dans les gaînes de sarcolemne, à côté des 
débris du contenu strié altéré et des cellules musculaires gonflées 
et transformées en corps myo-plastiques. En même temps, on con- 
state que les éléments cellulaires du périmysium, tant externe 
qu'interne, sont devenus excessivement abondants et volumineux. 
Il y a, en un mot, dans ces cas, notamment dans les muscles des scor- 
butiques, une néo-formation d'éléments extrêmement luxuriante. 
J'ai étudié avec soin ces particularités dans le but de résoudre la 
question de savoir si les éléments du tissu conjonctif peuvent don- 
nér naissance à des éléments musculaires. Bien souvent j'ai été 
frappé de la ressemblance très-grande que présentent les éléments 
nouveaux qui se développent à l’intérieur des gaînes avec ceux qui 
écartent les fibrilles conjonctives. 


Bien souvent j'ai cherché inutilement sur mes préparations un 
rapport quelconque entre les fibres musculaires en voie d'évolution 
et les fibres anciennes. Ces considérations m'ont, pendant long- 
temps, rendu très-hésitant et presque décidé à accepter l'opinion 
soutenue par un grand nombre d'auteurs très-compétents qui at- 
tribuent aux cellules du tissu conjonctit la propriété de donner 
naissance à un élément aussi complexe qu’une fibre musculaire 
striée. Mais après avoir refait quelques expériences de sections mus- 
culaires chez le cochon d'Inde et revu avec soin mes préparations 
chez l’homme, je reste encore convaincu, comme dans mon tra- 
vail Sur les myosites symptomatiques, que les fibres musculaires 
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nouvelles sont dues à la prolifération des cellules musculaires pré- 
existantes. Cependant je ne veux pas encore nier la transformation 
des éléments nouveaux du tissu conjonctif en fibres striées. Cette 
question histologique ne sera résolue d’une manière définitive que 
lorsqu'on aura trouvé un réactif agissant d’une manière bien dis- 
tincte sur les éléments conjonctifs et les éléments musculaires. 

—En rapprochant de la description précédente celle des myosites 
symptomatiques, on voit que lorsqu'on choisit comme objet d’'é- 
tudes un tissu très-vasculaire, d’une nutrition très-active et qui, 
pour se conserver à l’état normal, nécessite l'intégrité constante des 
milieux et des excitants physiologiques, on peut suivre pas à pas, 
dans ce tissu, toutes les conséquences des perturbations, même pas- 
sagères, dont l'organisme est l’objet dans les diverses maladies. 

Ce. résultat nous paraît facile à comprendre. La nutrition géné- 
rale de l’organisme résulte, en effet, de la mise en œuvre d’un cer- 
tain nombre de fonctions. Son maintien à l’état normal est donc su- 
bordonné au jeu régulier de ces fonctions. 

Que celui-ci vienne à être plus ou moins troublé, la nutrition gé- 
nérale devra être également plus ou moins modifiée. 

C’est ce qui a lieu dans les diverses modalités de vie anomale 
qui constituent les maladies. 

Les actes fonctionnels irréguliers qui se déroulent et s’enchai- 
nent chez l'individu malade entraînent des modifications profondes 
dans la nutrition. 

Or, de même que l’état sain de la nutrition se dévoile à nous par 
la conservation des caractères anatomiques des éléments'des tissus et 
des organes, de même les troubles de la nutrition sont rendus ap- 
préciables par les altérations anatomiques de ces mêmes éléments. 

Aussi, dans toute maladie, trouve-t-on comme point de départ 
un trouble matériel plus ou moins évident, lequel entraîne à sa 
suite des troubles fonctionnels, qui, à leur tour, modifient maté- 
riellement l'organisme, et, de là, tout une série de troubles maté- 
riels et fonctionnels s’enchaînant les uns aux autres. 

C'est ainsi qu'est venue en pathologie la distinction des lésions 
constatées soit pendant la vie, soit après la mort, en lésions locales 
et en lésions générales; distinction qui a servi de base à une divi- 
sion des maladies en maladies locales et maladies générales. 

Mais cette division, considérée autrement qu'au point de vue 
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étiologique, est mal fondée; car, quelque grossier et évident que 
soit le point de départ matériel d’une maladie locale, la lésion locale 
ne tarde pas à entraîner à sa suite cette série d'actes anomaux qui 
constituent à proprement parler la maladie; et, de même, quelque 
occulte, difficile à saisir ou à comprendre que soit l'effet produit 
par certaines causes morbides, la maladie qui en résulte et qui 
semble d'emblée générale n’est encore ici que l'effet d’une modifi- 
cation matérielle et primitivement locale de l'organisme. On doit 
donc s'attendre à rencontrer dans toute maladie, à côté de lésions 
locales (dont le siége dépend surtout de la spécificité de la cause et 
de la nature du terrain), des altérations plus ou moins profondes 
dans tous les points de l’économie, lésions qui sont pour ainsi dire 
l'empreinte matérielle des modifications dans les fonctions qui con- 
courent à la nutrition générale. 

A cet égard, les recherches que je poursuis depuis plusieurs an- 
nées sur les altérations symptomatiques des muscles peuvent déjà, 
par leur ensemble, jeter un certain jour sur cette question de phy- 
siologie générale. Il est évident aujourd’hui que sous l'influence des 
maladies tous les tissus du corps sont altérés dans leur nutrition, 
et il me paraît certain que, si l’on faisait pour d’autres tissus les 
mêmes études que pour le tissu musculaire, on trouverait des faits 
analogues à ceux que j'ai signalés pour ce dernier. Cependant pour 
l’élucidation de cette question générale, qui a été encore à peine 
ébauchée, le tissu musculaire offre quelques avantages. 

1° C'est le tissu du système le plus important de l’économie, tant 
au point de vue de sa masse que de l’activité de sa nutrition. 

29 N'ayant pas, comme celui du foie par exemple, de fonctions 
nutritives ou hématopoiétiques spéciales, il peut, mieux qu’un au- 
tre, donner une idée de l’état de la nutrition générale. 

3° Enfin, il se prête facilement à l’expérimentation et il est facile 
de faire agir sur lui les excitants les plus variés. 

Cette dernière considération m'a engagé à étudier, par l’expéri- 
mentation sur les animaux, le mode de production des lésions des 
muscles. On peut arriver à analyser ainsi les conditions complexes 
qui peuvent, chez l’homme malade, troubler la nutrition du tissu 
musculaire et à déterminer la part qui revient à chacune de ces 
conditions, isolées ou combinées, dans la production des altérations 
anatomiques de ce même tissu. 
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Plusieurs physiologistes ont déjà publié des travaux qui se ratta- 
chent d’une manière plus ou moins directe à ce sujet; mais il y a 
encore bien des points à vérifier ou même à défricher. Aussi ai-je 
l'espoir de pouvoir publier plus tard une partie expérimentale qui 
viendra compléter mes recherches histologiques. 


— M. Poucaer communique les résultats de ses recherches sur la 
coloration bleue des oiseaux et des mammifères, consignés dans la note 
suivante : ” 

Une coloration bleue remarquable par l’uniformité de sa nuance 
existe sur certaines parties dénudées du tégument des oiseaux et des 
mammifères. 

On la trouve à la face du mandril, sur l'abdomen de beaucoup de 
singes. Nous avons pu observer, au Muséum, le cas d’un animal de la 
même famille dont les bourses offraient une coloration bleue extrême- 
ment pure et intense. Chez les oiseaux la même coloration bleue se re- 
marque aux parties dénudées du cou et de la tête chez beaucoup d’es- 
pèces. On peut citer parmi elles le dindon. Nos observations ont porté 
spécialement sur deux plaques bleues existant aux joues de poules de 
race négre. | 

Ces poules, dont les plumes sont cependant blanches, sont affectées 
d'un mélanisme généralisé. Dans toute l’économie les cellules propres 
au tissu cellulaire sont infiltrées de pigment noir. La peau, le périoste, 
les paroiïs des vaisseaux, les gaînes des nerfs et des muscles offrent 
partout ces éléments rendus visibles à l’observation la plus superfi- 
cielle, grâce à cette imprégnation pigmentaire. Au-dessous de l’épi- 
derme et du derme, l’un et l’autre extrêmement minces, comme chez les 
oiseaux en général, on trouve une couche abondante de ces cellules 
transformées en véritables chromoblastes (sauf sans doute la propriété 
amæboïde). Le résultat de cette disposition est une coloration noire 
intense de la peau. 

Au niveau des taches bleues, la seule différence que l’on observe est 
un épaississement notable du derme formé de tissu cellulaire dense 
entre l’épiderme et la couche de chromoblastes. La couleur bleue résulte 
directement de cette disposition. Il n’y a aucune trace de pigment 
bleu ; et le tissu cellulaire dense offre à la lumière transmise sa colora- 
tion jaune habituelle. 

Le tissu cellulaire dense jouit, en effet, comme la substance du car- 
tilage, et d’autres substances organiques encore, d’une propriété physi- 
que spéciale, qu’on peut désigner sous le nom de cœrulescence. Elle 
consiste en une sorte de dichroïsme tel que, quand ces substances sont 
regardées à la lumière transmise, elles sont jaunes, tandis qu’elles émet- 
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tent des radiations bleues quand on les place sur un fond doué d’un 
grand pouvoir absorbant pour la lumiére. 

Cette propriété explique un grand nombre de faits sur lesquels les 
anatomistes et les pathologistes ne nous donnent aucun éclaircisse- 
ment. 

Quand on pratique un tatouage avec de l'encre de Chine, les parti- 
cules noires de celle-ci constituent au-dessous du derme un fond 
absorbant pour la lumière. En conséquence le dessin paraît bleu. Le 
charbon de la poudre laisse de même des traces bleues à la suite des 
blessures par armes à feu. 

On peut également observer des cicatrices bleues à la suite des bles- 
sures faites avec des instruments de fer couverts de rouille. Celle-ci est 
brun-rougeâtre, mais il suffit qu’elle soit d’une nuance fortement rabat- 
tue pour produire le même effet que le charbon. 

Le sang désoxigéné constitue également un fond absorbant : de là 
vient la couleur primitivement bleue des ecchymoses sous-dermiques et 
la couleur bleue bien connue des veines, quoique le sang contenu à leur 
intérieur soit brun-rouge, et nullement bleu. 

Ces faits et d’autres semblables, qui sont bien établis, pourront con- 
duire à des considérations nouvelles sur les causes immédiates de la 
cyanose dans certains cas pathologiques, et de la coloration rosée de la 
peau à l’état physiologique. 


— M. Licuvizce présente une observation d’abcés du rocher d’un 
côté, observé chez un lapin qui avait subi, il y a dix mois, des inocula- 
tions de sang de fièvre typhoïde, au laboratoire de l’'Hôtel-Dieu, et qui, 
ayant résisté aux premiers symptômes, immédiatement assez graves, 
avait paru guéri, quand il y à quinze jours, il offrit un écoulement 
puriforme venant de l'oreille gauche. 

Quelques jours aprés, on constatait une rigidité absolue des muscles 
latéraux et postérieurs du cou, puis une déviation avec inclinaison for- 
cée de la tête, telles que la nuque touchait presque le sol, la face regar- 
dant en l'air. Il y avait également avec ce torticolis, quelques troubles 
paralytiques de la figure. De plus, on constatait une incertitude dans la 
station et la marche, une sorte de titubation. Enfin, par moments exis- 
tait de la rotation autour du train postérieur comme centre, rotation 
presque toujours dans le même sens : de gauche à droite; le sens de 
l'aiguille de la montre : mais ce dernier symptôme n’avait pas la cons- 
tance du torticolis, qui était permanent. En se basant sur les phéno- 
mènes relatés et sur des cas analogues présentés à la Société de Biologie 
en 1869 et 1870, et observés chez des rats, par notre regretté collègue 
Cu. Lecros et par nous, nous pûmes soupçonner le siége assez précis 
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de la lésion (le rocher, les canaux semi-circulaires et le voisinage de la 
portion bulbaire de la moelle). 

L'animal fut vu dans cet état par plusieurs de nos collègues. Il mourut 
le 24 novembre 1873 (15 jours aprés l’apparition de l'écoulement auricu- 
laire), et l’autopsie justifia l'existence des lésions que l’on avait cru 
pouvoir soupçonner : abcès du rocher mis à nu et directement en rap- 
port avec un stylet introduit par l'oreille externe ; infiltration puri- 
forme disseminée de l'os ; altération des nerfs compris dans la masse 
abcédée ; atteinte légère des centres nerveux par le foyer caséo-puri- 
forme (portion supérieure, partie latérale et face inférieure, bulbo-mé- 
dullaire). 

M. Liouville pense que l’on peut rapprocher ce fait des cas (encore 
rarement indiqués jusqu’ici) observés chez quelques individus cachecti- 
ques (surtout des tuberculeux ou des convalescents de fièvres érupti- 
ves et de fièvre typhoide, et il vise des observations à l'appui, observa- 
tions soit prises sous la direction de M. Vuzpran (1868), soit recueillies 
depuis par le présentateur. 

Il insiste en terminant sur le fait du torticolis comme symptôme cu- 
rieux et dont il faudrait peut-être rechercher la valeur dans des cas com- 
parables ehez l’homme. 


— M. Haxor, interne des hôpitaux, fait la communication suivante : 


NOTE SUR L'APPARITION PLUS RAPIDE ET LA PERSISTANCE PLUS 
GRANDE DE L'OEDÈME DU MEMBRE SUPÉRIEUR GAUCHE DANS LES 
AFFECTIONS CARDIAQUES. 


On sait que l’œdème, dans les maladies du cœur, reste souvent 
limité aux membres inférieurs. Mais il peut arriver, la gêne circu- 
Jatoire augmentant, que les membres supérieurs s'æœdématient à 
leur tour. 

Cette année, à l'hôpital Cochin, dans le service du docteur Buc- 
quoy, j'ai observé quatre malades où, dans une période avancée de 
l'asystolie, les membres supérieurs s’œdématièrent aussi. Or, chez 
ces quatre malades, cet œdème suivit toujours la même marche. 

Toujours le bras gauche s'œdématia le premier, et dans trois 
cas, il fut seul œdématié. 

Dans l’autre cas, le bras droit ne s’œdématia que quelque temps 
aprés le bras gauche ; puis, le degré de l’asystolie baissant, l’œdème 
du bras droit disparut d’abord et l’œdème du bras gauche persista 
seul quelque temps avant de disparaître à son tour. Je me suis de- 
mandé à quoi pourraient être subordonnés ce développement plus 
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rapide, cette persistance plus grande de l'æœdème du membre supé - 
rieur gauche. 

Il m'a semblé très-probable que ces particularités sont dues à la 
disposition du tronc veineux brachio-céphalique gauche, qui, 
comme on le sait, est plus long, plus oblique que le tronc veineux 
brachio-céphalique droit. Donc, en vertu de cette disposition ana- 
tomique, même à l’état normal, l’arrivée du sang veineux du mem- 
bre supérieur gauche dans le cœur droit se fait moins facilement 
que pour le sang veineux du membre supérieur droit, et on com- 
prend qu’une gêne circulatoire suffisante dans le cœur droit reten- 
tira, tout d’abord, sur le sang du membre supérieur gauche, et 
pourra même ne déterminer que l’ædème de ce membre, ne suffi- 
sant pas à produire l’ædème du membre supérieur droit. 

Voici d’ailleurs le résumé des quatre observations sur lesquelles 
repose la remarque que je viens d'indiquer. 


Oss. I. —Virion Victorine, âgée de 58 ans. Entrée le 26 février 1873. 
Morte le 9 septembre. 

Rétrécissement et insuffisance mitrale. 

Œdème des membres inférieurs au mois de janvier 1873. Œdème du 
membre supérieur gauche en mars 1873. L’œdème du membre supé- 
rieur droit n'apparaît que le 15 mai, et disparait au commencement 
de juin. À la fin de juillet, l’œdème du membre gauche a disparu à son 
tour; l’œdème des membres inférieurs est très-peu accusé. La malade 
quitte l'hôpital le 28 juillet. Elle y revient le 5 septembre 1873, en 
pleine asystolie ; les membres inférieurs et le membre supérieur gauche 
sont fortement œdématiés. La malade succombe à l’asphyxie, n’ayant 
point présenté cette fois d’æœdème au membre supérieur droit. 


Ogs. II. — Morin Fanie, âgée de 40 ans. Entrée le 6 mars 1873. 
Morte le 31 mai. 

Endocardite végétante des valvules mitrale et aortiques. 

L'œædeme des membres inférieurs date du mois de septembre 1872. 

L’œædème du membre supérieur gauche apparaît au commencement 
du mois de mars 1873; la malade succombe sans avoir présenté 
d’ædème au membre supérieur droit. 


Oss. III. — Pierret Catherine, 57 ans. Entrée le 5 avril 1873. Morte Îe 
29 avril. 


Insuffisance et rétrécissement aortiques. 
L’œdème des membres inférieurs a paru en février 1873. Au com- 


mencement d'avril, œdème du membre supérieur gauche. La malade 
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succombe sans avoir présenté d’ædème au membre supérieur droit. 


Os. IV. — Rozoy Pierre, 73 ans. Entré le 6 octobre 1873. Mort le 


17 décembre. 
Insuffisance de la valvule mitrale. 
Au mois de septembre 1873, début de lPœdème des membres infé- 


rieurs. 

Le 15 novembre, l’œdème apparaît au membre supérieur gauche ; le 
malade succombe sans avoir présenté d’ædème au membre supérieur 
droit. 


— M. Nerveu fait la communication suivante : 


CONTRE-INDICATIONS A L’EXTIRPATION DES TUMEURS MÉLANIQUES, 
TIRÉES DE L'EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SANG ET DES URINES. 


Avant d'entreprendre l’extirpation d’une tumeur mélanique, le 
chirurgien cherche, par tous les moyens possibles, à s’enquérir de 
l’état des viscères ; la généralisation du tissu morbide dans les grands 
parenchvmes est, en effet, une contre-indication formelle à l’opéra- 
tion. Cette notion est loin d’être facile à établir dans certains cas 
où l’on ne pouvait eh apparence la soupçonner; une fin rapide, hâ- 
tée encore par une opération entreprise sur la foi de données né- 
cessairement insuffisantes, est venue prouver la difficulté de pareilles 
appréciations. 

L'examen microscopique du sang semble devoir étendre le champ 
d'action du clinicien et lui permettre de résoudre ce problème : Y 
a-t-il, oui ou non, généralisation dans les viscères ? 

Qu'on nous permette de donner, tout d’abord, une simple énumé- 
ration des caractères microscopiques du sang et des urines chez les 
malheureux atteints de généralisation mélanique viscérale. 

Dans le sang les globules blancs sont augmentés de nombre : 45, 
20, 30, 40 mêine par champ de microscope avec l’oc. 3 et l’ob. 7 de 
Hartnack; ils renferment, en outre, de fines granulations noirûtres. 
Le sérum présente de petites granulations brun-rougeätres, ou en- 
core des moules flexibles et sans consistance, granuleux, analogues. 
aux cylindres hyalins et qui semblent être les moules des capil- 
aires; de plus, les globules rouges vus en masse peuvent offrir une 
teinte sépia plus ou moins prononcée. 

Les urines prennent une teinte un peu foncée, l’addition d’acide 
nitrique ou de bichromate de potasse leur communique une teinte 
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noirâtre. Si l’on vient à en examiner le dépôt au microscope, on y 
observe des masses cylindriques, ou des amas irréguliers de granu- 
lations brunâtres, semblables pour la forme aux cylindres hyalins 
de l’albuminurie. Si on laisse évaporer à l’air libre l'urine sur une 
plaque de verre, on voit bientôt des amas de fines granulations 
grisâtres qui entourent des cristaux de diverses formes. Ces cris- 
taux offrent tous une belle couleur hortensia. 

Il ne m'est pas encore possible d'indiquer la valeur relative de 
ces diverses lésions. J’ai observé pour la première fois tous ces ca- 
ractères réunis (Voir MÉMOIRES DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE, 1872, 
Contribution à l'étude des tumeurs mélaniques, observation V) 
sur un Jeune homme de trente ans. Il portait à la cuisse une tache 
pigmentaire que le frottement du pantalon lui rendit sensible. Son 
médecin la lui enleva ; quelques mois après, récidive dans les gan- 
glions de l’aîne ; son médecin y plongea le bistouri. Un vaste cham- 
pignon noirâtre se forma. M. Demarquay, appelé, essava de l'enlever, 
mais en vain : la tumeur s’étendait dans la fosse iliaque; le malade 
mourut quelques jours après, et c’est peu de jours avant la mort 
que j'examinai le sang et les urines. Le foie, Les poumons, (crâne, 
sternum, quelques côtes vertébrées inférieures), offraient des 
noyaux métastatiques. La tumeur primitive était un sarcome méla- 
nique, dont les noyaux métastatiques reproduisaient la texture. 
Le rein n'ofirait pas un seul noyau métastatique, on y trouvait 
seulement quelques taches noires très-légères et une teinte sépia 
très-douce de tout l’organe, fait important si on le rapproche de la 
présence de la mélanine dans les urines. 

Sans indiquer la présence de noyaux métastatiques dans les 
reins, la mélanurie indique au moins la présence de la matière 
pigmentaire en grande abondance dans le sang et parsuite, sa gé- 
néralisation dans les viscères. 

Dans une autre observation, la généralisation était visible pour 
ainsi dire, le malade portait sur les surfaces cutanées 150 tumeurs 
mélaniques et se trouvait dans un état de cachexie très-avancée, on 
n'observait plus que quelques-uns de ces signes : la présence de 
granulations dans les globules blancs, la teinte jaune, sale, ombrée 
des globules rouges, et une légère teinte noirâtre des urines. L’au- 
topsie de ce malheureux fit reconnaitre une généralisation très- 
étendue dans la rate, le foie, les reins, les os, les poumons ; les deux 
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capsules surrénales étaient entièrement mélaniques et sarcoma- 
teuses. La tumeur originelle était une tumeur du talon qui avait 
été enlevée en décembre 1871 et avait récidivé en 1872. Le malade 
mourut en novembre 1873; à l’âge de 53 ans, dans le service de 
M. Verneuil remplacé alors par M. Nicaise. 

Il s'agissait encore de sarcomes dans deux autres faits que j'ai eu 
l'occasion de voir récemment; un seul signe a pu m'indiquer la 
généralisation, c’est la présence dans les globules blancs de gra- 
nulations pigmentaires. 

Un cordonnier de 38 ans voit apparaître, en 1870, une tumeur de 
la grosseur d’une lentille à l’angle interne de l’œil; en dix-neut 
mois elle atteignit lev olume d’une noisette ; on enleva cette tu- 
meur en 1872 ; on vit apparaître à l’angle externe une autre tumeur 
de même nature. M. Labbé, dans le service duquel il était entré à la 
Pitié, ‘extirpa la tumeur; la plaie guérit parfaitement (1); J'ai pu 
examiner la tumeur, c'était un sarcome mélanique. Le sang de la 
circulation générale, examiné trois semaines après l'opération, of- 
frait un certain nombre de globules blancs plus ou moins remplis 
de granulations pigmentaires. La généralisation ne me semble pas 
douteuse, en ce moment, chez cet homme. 

Un fait analogue vient de se présenter dans le service de M. Ver- 
neuil. 

Le nommé X..., 27 ans, porte, depuis dix-huit mois, sur la joue 
gauche, de petites tumeurs verruqueuses groupées au nombre de 
8 à 10 autour d’une tumeur centrale .grosse comme une petite 
cerise. Quelques-unes d’entre elles saignent facilement et dans le 
voisinage de ces verrues, dans leur épaisseur même, on voit une 
teinte noire très-manifeste. Un ganglion sous-hyoïdien est engorgé. 
M. Verneuil enlève une portion de la joue et le ganglion. La tu- 
meur, qui présente indubitablement la plupart des caractères du 
sarcome, offre, en certains points, une structure qui la rapproche du 
cancer : C’est une tumeur mixte. Le ganglion est presque noirâtre 
dans son ensemble; le sang, de la circulation générale renferme un 
petit nombre de globules blancs faiblement pigmentés; ces globules 
blancs sont un peu augmentés de nombre. 


(1) Note clinique due à l’obligeance de M. Vachey, élève du service. 
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La plaie va bien, mais le pronostic général n’en reste pas moins 
très-sombre. 

Voici une série de faits, les uns appuyés sur des autopsies, les 
autres sur des faits cliniques (marche de la tumeur; envahissement 
des ganglions) qui font ressortir l'importance clinique de la présence 
de la pigmentation dans le sang et les urines. 

Quelle que soit la théorie que l’on admette sur l’origine de la 
matière pigmentaire (origine hématique, origine spontanée comme 
le pigment malpighien ou choroïdien), tout en se rappelant 
qu’une partie du pigment des tumeurs mélaniques peut se former 
dans les vaisseaux mêmes de la tumeur, il ne m’en semble pas 
moins possible de diagnostiquer, dans un certain nombre de cas, la 
généralisation dans les viscères par la simple étude microscopique 
du sang et des urines (1). 


M. LiouviLe, a propos de la communication de M. Nepveu, rappelle 
que les tumeurs mélaniques se généralisent parfois avec une grande fa- 
cilité, non-seulement dans les viscéres, maïs également à la surface des 
séreuses ; il a observé, un mois à peine aprés, dans un cas de cancer mé- 
lanique du rectum opéré par extirpation, une généralisation de la carci- 
nose mélanique ayant envahi, outre l'intestin et le foie, les ganglions 
mésentériques, le péritoine et les plèvres. Les deux faces du diaphragme 
etaient le siége de zones remarquables d'infiltration carcinomateuse, 
dessinant les formes les plus variées, comme le feraient des distensions 
de vaisseaux par injection. Les lymphatiques des deux côtés étaient at- 
teints et 1l y avait des trainées sinueuses assez régulières et des îlots 
plus larges, irréguliers qui les dessinaient. 

Sur la plévre viscérale, c'étaient sous forme de végétations, de petites 


(4) Dans les colorations mélaniques, il faut non-seulement distinguer 
les diverses teintes plus ou moins prononcées et variables qui les com- 
posent, mais aussi les granulations dont les unes sont noirâtres et les 
autres incolores et trés-refringentes, il ne faut pas croire non plus que 
ces teintes mélaniques de certaines organs (Voir notre 1"e observation) 
coexistent absolument avec une métastase des éléments carcinomateux 
ou sarcomateux. Dans les autopsies précédentes j'ai vu des noyaux sar- 
comateux métastatiques sans pigment mélanique, comme aussi des 
teintes mélaniques de tout un organe, le rein, sans novau sarcomateux ; 
j'ai même vu des amas de matière pigmeéntaire assez Po sans 
cellules fusiformes; ni embryohnaires. , 
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tumeurs polypiformes, absolument mélaniques, que la généralisation 
si intense se manifestait. 

M. Liouville ajoute aussi qu’il a vu et signalé dans un cas de méla- 
nodermie et mélanhémie des particules pigmentaires, les unes libres 
dans le sang, les autres à l'intérieur des globules blancs du sang ; et 
dans la peau même, le pigment formait des nodules et avait déterminé 
de nombreuses embolies capillaires. Sur une planche présentée par 
lui en 1872, à la Société de Biologie, ces petits îlots emboliques, cuta- 
nés et mélaniques se trouvaient représentés en assez grand nombre. 

M. Ranvier demande que dans les recherches qui concernent la mé- 
lanémie, on s'attache à établir rigoureusement la nature de la tumeur 
primitive. On sait qu'il faut séparer la tumeur mélanique sarcomateuse 
des tumeurs mélaniques simples dans lesquelles les granulations méla- 
niques s’accumulant d’abord dans les cellules d’un tissu normal, for- 
ment plus tard des masses pigmentaires qui se ramollissent dans les 
inoculations expérimentales; c’est principalement la matière mélanique 
qui se propage, et celle-ci doit être distinguée des éléménts du sar- 
come qui sert de base aux tumeurs dites sarcome mélanique. 


Séance du 24 janvier. 


M. LE PRÉSIDENT Communique une lettre du ministre de l'instruction 
publique accordant à la bibliothèque de la Société des ouvrages prove- 
nant du dépôt des souscriptions. 


— M. Graux présente des pièces anatomiques recueillies dans le ser- 
vice de M. Hayem. 


— M. Poucxer fait la communication suivante : 


NOTE SUR LE MÉCANISME DES CHANGEMENTS DE COLORATION 
CHEZ LE CAMÉLÉON. 


Les recherches que nous poursuivons depuis quelque temps déjà sur 
les causes de la coloration des reptiles et des poissons nous ont per- 
mis de reprendre, avec un certain avantage sur nos devanciers, l'étude 
des changements de couleurs bien connus du caméléon. Nos recherches 
ont porté sur des individus qui nous avaient été adressés d'Afrique, par 
M. le docteur Fée, médecin-major. Quoiqu'avant besoin d’être encore 
complétées sur différents points, elles nous permettent de donner, dés à 
présent, une explication satisfaisante des changements observés. Nous 
ferons seulement remarquer que quand, au lieu de grouper dans une 
même énumération les nuances observées sur différents individus, on 
notera simplement celles que peut présenter une localité déterminée de 
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la peau, telle qu'un tubercule, par exemple, on trouvera ces change- 
ments beaucoup moins étendus, 

Une coupe totale du tégument présente de dehors en dedans : 

40 L’épiderme composé de deux couches : l’une cornée, l’autre formée 
de cellules polyédriques. Ces cellules ne jouent aucun rôle direct dans la 
coloration de l’animal ; tout au plus peuvent-elles l’influencer par leur 
coloration grisâtre quand la couche cornée devient épaisse et va tomber. 
De même il est possible que la couche cornée vienne produire un phé- 
nomène d'’irisation analogue à celui qu'on observe sur l’épiderme de cer- 
tains serpents dans les mêmes circonstances ; 

20 Le derme proprement dit, trèês-mince comme chez la plupart des 
reptiles, des poissons et des batraciens ; 

30 Une couche de corps cœærulescents, large de 30 à 50 millièmes en- 
viron. Ils sont de grande dimension, aplatis et rangés en colonnes per- 
pendiculairement à la face profonde de la peau. Ils ont exactement les 
mêmes caractères qu'ils présentent chez les batraciens, les lacertiens, les 
poissons (nageoire du grondin), etc... jaunes par transparence, émettant 
des radiations bleues dés qu'ils sont sur un fond absorbant pour la lu- 
mière. — Nous désignerons cette couche sous le nom de couche cœru- 
lescente. Cette couche est teinte en jaune (comme chez la rainette) par 
un pigment qu’on en peut extraire ; il est soluble dans un mélange d’al- 
cool et d’éther. Combiné à l’action des corps décrits plus hauts, il donne 
la sensation verte quand la couche cœrulescente est placée sur un fond 
absorbant ; 

40 Une couche à laquelle nous donnons le nom d'écran. Elle est 
blanche, absolument opaque (analogue à la couche profonde de la na- 
geoire du grondin et à l’argenture mate d’un grand nombre de poissons 
(taches blanches des yeux du callionyme, points blancs des hippo- 
campes, etc...). Elle est constituée par des particules extrêmement pe- 
tites, analogues aux lames de l’argenture polie, mais confusément dis- 
posées dans des cellules. Ces cellules sont elles-mêmes enclavées dans 
la trame d’un tissu lamineux dense qui n’est autre que la région externe 
de l’aponévrose sous-dermique. 

Dans la profondeur de la couche blanche et opaque formée par ces 
cellules, se cachent des cellules pigmentaires ou chromoblastes de deux 
espèces : les unes grandes chargées de pigment mélanique ordinaire, 
les autres petites plus voisines de la limite extérieure de l'écran, char- 
gées d’un pigment brunâtre (ou roux ?) mais qui devient d’une belle 
nuance carmin sous l'influence de la soude ou de l'acide sulfurique con- 
centré; ces deux ordres de cellules pigmentaires ont ce caractère commun, 
qu’en état d'expansion leurs prolongements s’avancent tous vers l’exté- 
rieur. | sd . 


LL , 
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Quand les cellules pigmentaires (nous ne parlons ici que des mélani- 
ques) sont contractées, elles restent complétement dissimulées dans la 
profondeur de l'écran et demeurent sans action sur la couleur de l’ani- 
mal. Celui-ci alors paraîtra jaune par l'effet du pigment qui teint la 
couche cœrulescente. 

Si les prolongements des cellules pigmentaires mélaniques s’avançant 
davantage, pénétrent entre les colonnes de corps cœrulescents, aussitôt 
ceux-ci se trouvant sur un fond absorbant, émettent des radiations 
bleues qui, combinées à l'effet du pigment jaune, donnent la sensation 
du vert. 

Si les prolongements des cellules pigmentaires mélaniques s'avançant 
plus encore, atteignent la face profonde du derme en avant de la couche 
cærulescente, la coloration verte sera rabattue d'autant et pourra 5er 
au brun fonce. 

Les petites cellules pigmentaires constituent un second jeu chroma- 
tique qui peut alterner ou se combiner avec le premier. 

On conçoit enfin que certaines conditions spéciales tendent à modifier, 
plus ou moins, les colorations résultant des actions physiologiques que 
nous venons d’énumérer. Il peut arriver, par exemple, que le pigment 
jaune de la couche voisine du derme disparaisse (comme cela arrive chez 
les grenouilles et les rainettes), alors les changements de couleur de l’ani- 
mal se passeront dans la gamme du blanc, du bleu et du brun, modifiée 
‘à son tour par les petites cellules pigmentaires. 

Les corps cærulescents peuvent l'être plus ou moins, de même qu’on 
voit certains poissons (grondins, vieilles, etc.) perdre dans les aqua- 
riums, le bleu éclatant qu'ils ont à la mer. Il est possible que des change- 
ments semblables s’observent chez le caméléon. 

Enfin, le pigment des petites cellules paraît susceptible d'offrir des 
nuances un peu différentes dans la gamme du rouge, ce qui peut encore 
contribuer à amener des aspects variant d’un individu à l’autre et peut- 
être d’une région de la peau d’un même individu à une autre. 


—M. ArmanD Moreau : Avant de communiquer les résultats nouveaux 
de mes expériences, je rappelle un fait dont j'ai parlé déjà (Ac. des 
sciences, 1863. Comptes rendus; p. 817, t. 58) et que je résume ainsi : 
La tanche qui, soumise à l’action de la machine pneumatique, a perdu 
une quantité suffisante du gaz contenu dans sa vessie natatoire, tombe 
au fond du vase à cause de l’augmentation de sa densité. Elle s'efforce 
par moments de monter à la surface et n’y parvient qu’avec peine ou 
même point du tout. J'ajoute que j'ai vu de ces poissons se traîner sur 
le fond pierreux des bassins et offrir bientôt des excoriations sur la par- 
tie du corps qui reposait sur le sol. 
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Dans une thése qui a le mérite d’en appeler à de nouvelles expé- 
riences pour juger les théories diverses émises sur le rôle de la vessie 
natatoire, le passage que je viens de citer estrappelé et contesté. (Gouriet, 
Faculté des sciences de Poitiers, 1866. Recherches expérimentales sur 
la locomotion des poissons.) 

Cependant, le fait est facile à vérifier, les conditions en sont suffisam- 
ment détaillées à la page 817. 

D'autre part, le fait que cite M. le docteur Gouriet ne peut être con- 
testé. IL a vu des tanches auxquelles il avait énlevé la vessie natatoire 
nager et venir à la surface de l'eau. Il serait intéressant pour la Société 
que l’auteur de cette thèse pût venir nous donner quelques détails.C'est 
pourquoi je m'adresse aux membres et au public qui nous font l’hon- 
neur d'assister à nos séances pour inviter, si cela se peut, l’auteur de la 
thèse à venir étudier avec nous, dans une discussion, les circonstances 
du fait qu’il apporte et de celui que j'ai donné, faits qu'il oppose l’un 
à l’autre et qu’il faut concilier. 

S'il arrivait dans la discussion que je provoque la mise en lumière de 
quelque condition physiologique qui, dans le fait que j'ai donné, inter- 
vient et empêche le poisson de monter à la surface, il faudrait alors, 
tout en reconnaissant que le poisson a augmenté de densité, admettre 
qu'il y à une cause autre que l'augmentation de densité qui retient le 
poisson au fond de l’eau et qui n'existe pas chez le poisson auquel on a 
enlevé la vessie natatoire. 

En attendant des détails plus amples sur le fait de M. Gouriet, voici 
quelques expériences que je donne à titre de confirmation de ce que 
j'ai avancé : 

Dans une cage en fil de métal j'ai placé une tanche; cette cage est 
suspendue dans un bocal au-dessous d’un godet attaché à un ballon de 
verre. On fait affleurer le ballon à la surface de l’eau en versant du 
mercure dans l: godet. L'appareil possède alors la densité de l’eau. On 
fait le vide et on constate que l’appareil reste toujours flottant à la sur- 
face de l’eau tant que la machine pneumatique fonctionne. Cela tient à 
-ce que la tanche chasse des bulles d’air à mesure que la pression dimi- 
nue. Lorsque l’on rétablit la pression atmosphérique normale, tout.l’ap- 
pareil s’abaisse et tombe parce que la tanche, comprimée, n’a plus la 
quantité de gaz nécessaire pour reprendre le volume qui donnait à tout 
l'appareil la densité de l’eau. Il est ainsi prouvé que la tanche a augmenté 
de densité. 

On observe des effets tout différents avec des poissons qui présentent 
une autre structure anatomique, mais les principes de physique sont 
aussi facilement applicables à à l'explication de ces effets que dans le cas 
précédent, | 
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Si on prend des épinoches, poissons dont la vessie natatoire n’est pas 
munie d’un canal aérien, et si on les met dans un vase plein d’eeu sous 
la machine pneumatique, on voit, à mesure que le vide se produit, ces 
poissons s’incliner la tête en bas, et nager vigoureusement pour gagner 
les parties profondes. Il est évident qu'ils cherchent à mettre au-dessus 
d’eux une colonne d’eau dont la pression soit équivalente à celle que le 
jeu de la pompe leur enlève. Dans leurs derniers efforts, ils prennent 
une position verticale, la tête en bas, parce que cette position est la plus 
favorable de toutes pour descendre. Mais bientôt, épuisés, ils sont em- 
portés à la surface en raison de l’ampliation toujours croissante de leur 
vessie natatoire. Aussitôt que l’on rétablit la pression atmosphérique 
normale, ils reprennent la liberté de leurs mouvemente parce que l’air 
qui n’a pu s'échapper de leur vessie close, reprend son volume primitif. 

Enfin, les poissons, tels que le cottus gobio, qui n’ont pas de vessie na- 
tatoire, restent au fond du vase et n’ont aucun effort à faire pour s’y 
maintenir, leur volume ne variant pas puisque la collection de gaz que 
possèdent les autres poissons n'existe pas chez eux. 

Ces faits, s’ils n’ont pas été tous vus, étaient tous faciles à prévoir ; 
je ne les cite que pour maintenir ce que j'ai dit à une autre époque. 


— M. RaBuTEAU présente son Traité de toxicologie légale, qui 
vient de paraitre. 


— M. Laouvie, communiquant une observation de dégénérescence 
amyloïde chez l’adulte, dans un cas où l’intestin, la rate et les reins étaient 
envahis par la dégénérescence, insiste sur la présence dans l'urine 
que contenait la vessie et qui fut examinée après la mort, de cellules 
épithéliales provenant de la vessie et des uretères des reins et présentant 
la dégénérescence amyloïde. Désormais, lorsque chez un malade, la per- 
sistance de la diarrhée chronique et la tuméfaction de la rate ou du foie 
peuvent faire supposer la dégénérescence amyloïde, il est indiqué de re- 
chercher par l'examen histologique la présence des cellules épithéliales 
amyloïdes dans l'urine. 


— M. Boucarp présente au nom de MM. J. Paquelin et Jolly le ré- 
sumé analytique et les conclusions suivantes : 


DU RÔLE BIOLOGIQUE DE L'ÉLÉMENT PHOSPHORÉ. 
Premier mémo re. 


INTRODUCTION. — DE L'ACTION DES ACIDES SUR LES PHOSPHATES INSO- 
LUBLES ET DE L'ACTION DES ALCALIS SUR LES LISSOLUTIONS ACIDES 
DES PHOSPHATES INSOLUBLES. 

.… Coxczusions : 19 Lorsqu'un acide minéral ou organique exerce une ac- 

tion sur un phosphate insoluble, i] n’y a pas simplement dissolution, il 


91 
y a décomposition. Le phosphate neutre ou basique cède à une partie de 
l'acide un ou deux équivalents de sa base et se transforme en phosphate 
acide soluble. 
‘équation suivante exprime cette action : 
MO)3.PO5 +2 À — 2(MO.A) + MO, (HO)2, PO5 

29 Si dans la dissolution acide d’un phosphate insoluble, on verse un 
alcali ou son carbonate, la réaction s'opère entre deux équivaleuts de bi- 
phosphate et deux de base. Il y a formation d’un équivalent de phos- 
phate neutre insoluble de la base du biphosphate et d’un équivalent de 
phosphate neutre alcalin. 
_ L'équatione suivant exprime ce dédoublement : 


2 [MO, ‘HO}2. PO5] + 2 B — (MO 2, HO, PO5 + (B)2, HO,PO5. 
30 Lorsque la base versée dans la dissolution acide d’un phosphate in- 


soluble est l’ammoniaque, la réaction précédente n’a pas lieu, le phos- 
phate est précipité sans avoir subi aucune modification. 


Deuxième mémoire. 


RECHERCHES SUR LA CONSTITUTION CHIMIQUE DES GLOBULES 
SANGUINS. 


Ces recherches ont trait à la matière colorante (hématosine) et aux 
principes minéraux phosphatés du globule, elles ont pour but de démon- 
trer : 

19 Que l’hématosine ne contient pas de fer ; 

29 Que ce minéral existe dans le globule à l’état de phosphate triba- 
sique de protoxyde et seulement sous cette forme. 

_ Les expériences ont été faites avec du sang de bœuf ; elles compren- 
nent trois opérations : 

I. — L’extraction' des globules. 

II. — La séparation de l’hématosine. 

III. — L'analyse des substances minérales. 


I. — EXTRACTION DES GLOBULES. — La fibrine est séparée par le bat- 
tage. 

L’albumine est précipitée par le sous-acétate de plomb (extrait de sa- 
turne) et séparée par filtration. 

L’excès de plomb est précipité par le carbonate de soude. 

Les globules sont précipités par l’acide sulfurique étendu, puis lavés 
avec de l'eau acidulée très-faible; ils sont ensuite exprimés et séchés à 
l'étuve. 

Sous l'influence de ces diverses actions chimiques, les globules se con- 
tracient et se déforment, mais ils ne subissent pas d’autres altérations. 
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Ce procédé a eu l'avantage de nous fournir la quantité de globules qui 
étaient nécessaires pour nos recherches. 

Séparation de l'hématosine. — Les procédés employés jusqu’à ce 
jour pour l'extraction de l’hématosine sont au nombre de trois. On em- 
ploie à cet effet l’eau ammoniacale, l'alcool ammoniacal, ou l’alcool ad- 
ditionné d’acide sulfurique. 

De l'essai successif de ces trois dissolvants, il résulte, pour nous, 
qu’ils ne donnent jamais l’hématosine à l'état de pureté. 

Le degré d’impureté et la composition chimique de l'hématosine va- 
rient suivant la méthode dont on se sert. 

Ces résultats étaient faciles à prévoir, les dissolvants employés pour 
la séparation de l’hématosine étant également ceux des matières albumi- 
noïdes, de la globuline par exemple. Ils expliquent les divergences d'opi- 
nions qui existent sur la constitution du pigment hématique. 


Si l’on fait agir de l’eau ammoniacale à différents degrés de concentra- 
tion sur les globules frais : 

19 On obtient une quantité d’extrait proportionnelle au degré d'alca- 
linité de l’eau employée ; 

20 La coloration de la masse demeure la même bien qu'on fasse usage 
de liquides de plus en plus alcalins. 

3° Les liqueurs les plus alcalines présentent une opalescence progres- 
sive. 


Si dans les expériences précédentes on substitue l’alcool à l’eau, on ob- 
tient avec l'alcool ammoniacal des résultats analogues ; seulement la 
quantité d'extrait fournie est beaucoup moindre. 

On prend 100 grammes de globules nouvellement exprimés et encore 
frais, on les fait macérer dans 500 grammes d'alcool à 90 degrés addi- 
tionné de 10 pour 100 d’ammoniaque liquide. Au boyt de quelques jours, 
après filtration et distillation on obtient 2 à 3 grammes d’hématosine 
sous forme de masse brune restée au fond de la cornue avec un peu d’eau 
que l’on fait écouler. 

« Deux nouvelles ,macérations et distillations successives du même al- 
cool ammoniacal sur les mêmes globules donnent une nouvelle quantité 
d’hématosine. 

L'hématosine est transformée en produits humiques par l'acide sulfu- 
rique, puis la liqueur ainsi obtenue est décolorée par quelques gouttes 
d'acide nitrique; on constate alors la présence de l'acide phosphorique 
et du fer. 

Aprés ces trois macérations, les globules ne sont pas encore décolorés ; 
les macérations successives de l'alcool ont entrainé la plus grande partie 
de l’eau qu'ils avaient retenue, eau qui est restée presque en totalité au 
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fond de la cornue aprés chaque distillation. L'alcool, dans ces diverses 
opérations, a perdu de son gaz ammoniac, mais son degré alcoolique 
s’est élevé. Si l’on soumet ces mêmes globules à une série de macéra- 
tions avec le même alcool, chaque distillation donne une quantité d’hé- 
matosine de plus en plus faible. Dans cette hématosine, détruite comme 
précédemment, on ne constate plus la présence ni du fer ni de l'acide 
phosphorique. 

De ces résultats, contradictoires en apparence, ne sommes-nous pas en 
droit de conclure que l’hématosine ne contient pas de fer, que ce métal 
est combiné à un principe albuminoïde soluble dans l'alcool affaibli et 
très-alcalinisé, insoluble dans l'alcool concentré et peu alcalin ? 

L'alcool additionné d’acide sulfurique est un mauvais véhicule pour 
. la préparation de l’hématosine, car non-seulement il l’altère, mais de 
plus il dissocie le fer du globule. L hématosine obtenue par ce moyen 
renferme du fer sans trace d'acide phosphorique. 

Ce résultat, qui semble s’inscrire contre nos conclusions, est, au con- 
traire, une nouvelle preuve de la tribasicité du phosphate de fer héma- 
tique (nous démontrerons, en effet, que c’est sous cette forme que le fer 
existe dans le globule sanguin). Nous savons, en effet, que les phos- 
phates tribasiques sont très-instables et que les acides faibles, tels que 
l'acide carbonique, peuvent facilement leur enlever un équivalent de 
leur base et les transformer en phosphates neutres. 

C’est probablement une réaction de ce genre qui se produit dans l’ac- 

tion de l'acide sulfurique sur les globules sanguins en présence de l’al- 
cool. II y a formation de phosphate neutre insoluble et de sulfate de fer 
légèrement soluble dans l'alcool sulfurique. 
ANALYSE MINÉRALE. — Cette analyse n’a porté que sur les principes 
phosphatés du globule, d'abord parce que l'étude qui en a été faite est 
incomplète, ensuite parce que les travaux de ces dernières années ont 
mis en relief l'importance physiologique des phosphates. 

Il résulte des analyses antérieures que 100 parties de globules secs 
renferment 1 gr. 50 seulement de sels minéraux. L’incinération à la- 
quelle on les soumet, d’après les procédés en usage, pour se débarrasser 
des 98,5 de matières organiques, a certainement pour effet d’altérer l’é- 
tat de combinaison du fer. 

Pour éviter ces inconvénients, nous avons eu recours à la carbonisa- 
tion. Cette opération est plus rapide et se fait à une température beau- 
coup plus basse que la calcination. Ainsi que nous l’espérions, le com- 
posé ferrugineux du globule n’a pas été détruit par cette opération. 

Le charbon obtenu est finement pulvérisé et lessivé à l’eau distillée 
bouillante, à laquelle il cède tous ses sels alcalins. L’acide phosphorique, 
qu'on y dose au moyen d’une solution titrée de nitrate d’urane, indique 
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la quantité de phosphate de potasse du globule. La potasse étant, comme 
on le sait, le seul alcali qui fasse partie de cet élément organique. 

Le charbon, déjà lessivé à l’eau pure, est additionné d’acide chlorhy- 
drique. Cet acide dissout les sels terreux et minéraux qui ont été reti- 
rés par lixiviation à l’eau distillée bouillante. Ces sels sont précipités en 
saturant l'acide par de la potasse caustique. La couleur verte du préci- 
pité indique que le fer est à l’état de protoxyde. Ce précipité, redissous 
à la faveur d’un peu d'acide chlorhydrique, est divisé en plusieurs par- 
ties. Dans l’une, on a dosé l'acide phosphorique par le nitrate d’urane ; 
dans une autre, la chaux par l’oxalate d’ammoniaque, et enfin dans une 
troisième, le fer par le permanganate de potasse. 

En établissant par le calcul le rapport qui existe entre les trois corps 
obtenus par ces dosages, on constate que la quantité d’acide phosphori- 
que trouvée représente 14 moitié de celle qui serait nécessaire pour que 
la chaux et le fer soient à l’état de phosphate tribasique. 

Les eaux mères et les eaux de lavage du précipité, que nous avons eu 
soin de conserver, renferment encore de l’acide phosphorique que nous 
précipitons à l’état de phosphate ammoniaco-magnésien. Ce précipité, 
lavé, redissous et dosé par le nitrate d’urane, nous a donné une quantité 
d’acide phosphorique exactement égale à la précédente. 

Les chiffres trouvés à l'analyse concordant avec ceux cherchés par le 
calcul, nous concluons que le fer existe dans le globule sanguin à l'état 
de phosphate tribasique de protoxyde. 


ConNCLUSIONS GÉNÉRALES. — 10 Nous ne connaissons pas de procédé 
qui donne l’hématosine à l’état de pureté. 


29 Cette substance est toujours plus ou moins entachée de matières 
albuminoïdes. 

39 Les matières albuminoïdes varient en quantité suivant le degré 
d'alcalinité des dissolvants employés. 

49 D’autres substances, telles que le fer, peuvent se mélanger à l’hé- 
matosine, suivant le mode de préparation. 


99 Les divergences d'opinions émises sur la constitution de l’hémato- 
sine sont une conséquence des difficultés inhérentes à sa préparation. 

69 L’hématosine ne contient pas de fer. 

79 Le principe ferrugineux du globule est combiné à une matiére al- 


buminoïde soluble dans les liqueurs alcooliques faibles, mais fortement 
alcalines. 


8 L’incinération change la constitution des principes minéraux du 
globule. 


99 La carbonisation n’altére pas ces principes. 


% 
400 Le fer existe dans le globule à l’état de phosphate de protoxyde. 
419 Ce phosphate de fer est à l’état tribasique. 
129 Tous les phosphates de l'organisme peuvent être représentés par 
la formule générale : 
3(MO),POï. 
430 La basicité de ces phosphates est peu stable. 
149 100 grammes de globules secs nous ont donné : 


Acide phosphorique. 0,415 


CPE As. ao da ne à 0,045 
Protoxyde de fer... 0,600 
Poteau Tis TOC 0,031 
Potage 1,061 de subst. minérales, 


qui correspondent à : 
Phosphate de potasse... 0,046 


— de chaux.... 0,027 
= My AC AET EE élue 0,994 
FOR 2 ie 4,067 


— M. Onimus rapporte deux exemples nouveaux d’altérations trophi- 
ques de cause nerveuse, observés chez des malades atteints d’ataxie lo- 
comotrice. Dans le premier cas, il s’agit d’un zona de la paume de la 
main; dans le second cas, un malade a présenté du gonflement des 
cuisses sans œdème de tout le membre inférieur, ce phénomène a dis- 
paru, et, six mois plus tard, le gonflement s’est reproduit brusquement 
à la cuisse gauche, enfin il s’est réveillé une nuit avec la sensation de 
tension et de sonflement du doigt annulaire, sans cependant éprouver 
de douleurs, le doigt était rouge, veineux, très-tuméfié, mais non in- 
filtré de sérosité. 


— M. Marassez a observé, dans les pellicules du pityriasis simplex, 
des spores qui démontrent la nature parasitaire de cette affection du 
cuir chevelu. 


Séance du 31 janvier. 


M. Moreau, à propos du procès-verbal, fait savoir à la Société qu’il 
a, sur l'invitation de M. le Président, engagé M. le docteur Gouriet à 
développer son travail devant la Société. M. Gouriet retenu loin de 
Paris, exprime ses regrets de ne pouvoir se rendre à cette invitation et 
promet quelques communications sur le sujet de ses études. M. Moreau 
s’est empressé de l’encourager à communiquer, outre les travaux qu’il 
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annonce sur Ja locomotion des poissons, de nouveaux détails sur le fait 
curieux dont il a été question dans la séance précédente. 


— M. Carvizee présente les reins de deux chiens chez lesquels on 
observe de la congestion liée à uue lésion des expansions blanches des 
pédoncules. Chez le premier chien, il y avait eu hématurie, chez tous 
les deux la congestion rénale existait dans le rein droit, c'est-à-dire, du 
côté même où dans un but expérimental on avait pratiqué la lésion des 
expansions pédonculaires. Ces résultats doivent être rapprochés de faits 


cliniques observés par M. Ollivier, et qui ne sont pas encore pu- 
bliés. 


— M. Emery présente un monstre proencéphale. 


— M. HÉNOCQUE, ayant examiné les cartilages articulaires du malade 
dont M. Liouville adonné l'observation dans la dernière séance, a trouvé 
dans les cartilages de la tubérosité, du tibia et de la malléole externe de 
la dégénérescence amyloïde ; les cellules cartilagineuses présentent un 
aspect tout particulier; à côté du noyau existe une masse cireuse ou 
vitreuse qui remplit le chondroplaste ; la substance intermédiaire est 
elle-même modifiée, elle présente un aspect grenu, qui laisse néanmoins 
sur les coupes fines apparaître les stries qui représentent les interstices 
cartilagineux. 

Virchow et M. Hayem ont déjà sigualé l'existence de la dégénéres- 
cence amyloïde dans les cartilages de la trachée vt des bronches, mais la 
dégénérescence n’a pas été signalée dans les cartilages articulaires. 


— M. RaBuTEAU communique la note suivante : 


MÉTHODE GÉNÉRALE POUR LA RECHERCHE DES ACIDES LIBRES 
DANS LES EXPERTISES MÉDICO-LÉGALES. 


On possède des règles précises relatives à la recherche des substances 
métalliques ; on connaît également une méthode générale pour la re- 
cherche des alcaloïdes toxiques ou autres, la méthode de Stas, mais on 
ne trouve cité nulle part un procédé général applicable à la détermina- 
tion des acides libres dans les cas d’intoxication par ces substances. 
MM. Tardieu et Raussin ont indiqué, il est vrai, un procédé commun 
pour la recherche de l’acide sulfurique et de l’acide zotique, lequel con- 
siste à saturer ces acides par la quinine, évaporer et traiter le résidu par 
l'alcool ordinaire qui dissout soit le sulfate, soit l’azotate de quinine 
formé. Mais ce procédé ne pouvait s’appliquer à la recherche de l'acide 
chiorhydrique, attendu que l’alcool ordinaire peut dissoudre le chlorure 
de sodium qui existe dans tous les liquides et dans tous les tissus de 
l'organisme animal. 
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La méthode que je vais exposer devant la Société me semble, au 
contraire, devoir suffire dans toutes les circonstances qui pourraient se 
présenter. 

Elle diffère du procédé particulier de Tardieu et Raussin en ce que 
l'alcool amylique remplace l’alcool éthylique. Je l'ai adoptée aprés avoir 
étudié l’action, soit dissolvante, soit non dissolvante de l’alcool amylique 
vis-à-vis un grand nombre de substances. Elle est fondée sur la pro- 
priété que possède cet alcool de dissoudre les sels de quinine, du moins 
tous ceux que j'ai étudiés à ce point de vue tels que ceux des genres 
sulfate, azotate, chlorhydrate, acétate, formiate, lactate, tar- 
trate, oxalate, etc. Comme le chlorure de sodium n’est pas soluble 
dans l’aicool amylique, on voit que cette méthode est applicable à la 
recherche de l'acide chlorhydrique dans un mélange contenant ce sel. 

On opère de la maniére suivante : 

Les matières liquides additionnées d’eau distillée, s'il est besoin, pour 
leur donner plus de fluidité, sont mises à digérer avec de la quinine 
récemment précipiüée employée en excés. Il est bon de filtrer avant 
d'ajouter l’acide. Après une digestion de quelques heures à une tempéra- 
turé de 40 à 50 degrés, on est certain que tout l'acide est saturé par la 
quinine. On fait bouillir pour coaguler l’albumine, s’il en existe dans la 
liqueur, et l’on filtre de nouveau. On évapore ensuite à siccité, puis on 
traite le résidu par l'alcool amylique qui dissout le sel de quinine. 

Si l’on veut rechercher les acides dans les organes (ou ils ne se trou- 
vent guêre d’ailleurs à l’état libre, ce qui rend cette recherche pour 
ainsi dire inutile), on divise ces organes, on les fait digérer dans de 
l’eau distillée additionnée de quinine, et l’on opère comme précédem- 
ment. 

Une fois le sel quinique enlevé par l'alcool amylique, il ne reste plus 
qu’à le séparer de cet alcool en le soumettant à ure température suff- 
samment élevée, vers 100 degrés par exemple, et activant l’évaporation 
à l’aide d’un courant d'air (l'alcool amylique bout à 1320). On obtient 
ainsi un sel dont il est facile de reconnaître le genre, c’est-à-dire, l’acide 
d’après les procédés ordmaires de la chimie. Par exemple, le chlorhy- 
drate de quinine donnerait le précipité blanc caractéristique de chlorure 
d'argent après addition du nitrate de ce métal. L’oxalate de quinine 
serait transformé par l'addition de chlorure de calcium en oxalate de 
chaux, sel très-facile à reconnaître et permettant un dosage facile de l’a- 
cide oxalique. 

S'il s'agissait de l'acide oxalique, il ne serait pas nécessaire de recou- 
rir à l'emploi de la quinine. Il suffirait d’évaporer à siccité et de traiter 
le résidu par l'alcool amylique qui dissout bien l’acide oxalique et ne 
dissout pas de chlorure de sodium, ce qui le rend préférable à emploi 
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de l’alcool ordinaire. Enfin, s’il s'agissait de l’acide acétique, ou de l’a- 
cide formique, on pourrait saturer par le carbonate de soude; on obtien- 
drait de l’acétate ou du formiate de soude, sels très-solubles dans lal- 
cool ordinaire et dans l'alcool amylique. 

Il pourrait se faire que tout l'acide eût été transformé en sel, soit 
sous l'influence d’antidotes administrés en temps opportum, soit sous 
l'influence des sels alcalins contenu dans les humeurs de l’économie, 
surtout dans les cas où l’autopsie aurait été faite tardivement. Mais il 
sera presque toujours possible d'isoler une certaine qnantité d'acide libre 
ou du moins d’en reconnaître la présence. Dans ce cas, la marche des 
recherches ultérieures serait toute tracée. On chercherait à isoler ce 
même acide combiné, dont la méthode générale aurait indiqué déjà la 
présence à l'état hbre. 


Au lieu d'employer exclusivement l'alcool amylique on peut, dans 
certains Cas, recourir à un autre dissolvant tel que le chloroforme, la 
benzine. Supposons, par exemple, qu'il s'agisse d'isoler l’acide chlorhy- 
drique libre contenu dans une solution mixte de chlorures de potassium, 
de sodium, d’ammonium, de magnésium. Comme l'alcool amylique 
peut dissoudre un peu de chlorure de magnésium, on pourra opérer de 
deux manières : ou bien on agira comme il a été dit précédemment et 
l’on séparera le chlorhydrate de quinime du chlorure de magnésium à 
l’aide du chloroforme qui ne dissout pas ce dernier sel; ou bien on 
traitera le résidu mixte directement par le chloroforme qui n’enlèvera 
que le chlorhydrate de quinine. La benzine pure pourrait remplacer 
de même le chloroforme, car j'ai reconnu qu'elle ne dissout aucun des 
chlorures pécipités, tandis qu'elle dissout bien le chlorhydrate de qui- 
nine, surtout à chaud et lorsqu'elle est employée en léger excès. La ben- 
zine qui bout à une température relativement peu élevée (86 degrés), 
laisse déposer par évaporation le chlorhydrate de quinine sous l'aspect 
de belles petites houppes formées de cristaux prismatiques très-petits, 
ou plutôt d’aiguilles très-allongées bien discernables seulement au mi- 
croscope. Enfin, comme l'alcool amylique, le chloroforme et la benzine 
possèdent la propriété de dissoudre plusieurs substances organiques, no- 
tamment des corps gras et d’autres substances plus ou moins insolubles 
dans l’eau, on séparerait ces diverses substances à l’aide de l’eau qui 
dissoudrait seulement ou presque exclusivement le sel de quinine exis- 
tant dans le résidu obtenu par l’évaporation de ces liquides. 


La méthode nouvelle que je propose me paraît devoir être apte à ré- 
soudre d’une manière définitive la question de la présence de l'acide 
chlorhydrique libre dans le suc gastrique. Certes, je considére cette 
question comme résolue depuis longtemps. Elle l’a été d’abord par 
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Braconnot et par Prout qui, les premiers, ont fait une étude chimique 
du suc gastrique ; par Lassaigne, puis enfin par Schmidt qui a donné des 
preuves si convainquantes de l'existence de l'acide chlorhydrique dans 
le suc gastrique qu’elles sont admises par la majorité, pour ne pas dire 
par la totalité des chimistes de nos jours. Ainsi, M. Wurtz démontre 
par le procédé de Schmidt, dans ses cours à la Faculté de médecine, 
que c’est bien à l'acide chlorhydrique libre qu'est due l'acidité du sue 
gastrique. Il est vrai que Lehmann, Hünefeld, Barreswill, CI. Bernard, 
Pelouze, Thompson disent avoir trouvé de l'acide lactique dans le 
suc gastrique. Mais ce qui est vrai également, c'est qu'on y a trouvé de 
l’acide acétique, de l'acide butyrique et que Lehmann, lui-même, dont 
on invoque l'autorité, admet pour sa part, la présence de l'acide chlo- 
rhydrique (0,98 à 1,32 pour 1,000 d’après les résultats de six expérien- 
ces) indépendamment de l'acide lactique «. Je ferai remarquer entre autre 
que Lehmann dit expressément que l’acide lactique qu’il a obtenu était 
l'acide 8, celui qui résultede la transformation du sucre et qui diffère par 
diverses propriétés de l'acide lactique. Aussi les chimistes modernes 
considérent-ils ces divers acides comme des produits de digestion s'étant 
formés ultérieurement à l’action de l'acide chlorhydrique sur les ma- 
tières contenues daus l'estomac. D'ailleurs, Enderlin, ayant fait des re- 
cherches sous la direction de Liebig sur le suc gastrique frais d’un sup- 
plicié, n’a pu déceler aucune trace d'acide lactique dans ce liquide, de 
sorte que, les acides lactique, butyrique, acétique et autres ne sont que 
des produits de la digestion, et que l'acide chlorhydrique est le véritable 
acide normal du suc gastrique, celui qui existe seul dans ce liquide 
frais non mélangé avec des produits étrangers. Enfin, j'ajouterai que des 
recherches récentes que j'ai faites avec Fernand Papillon au laboratoire 
de M. Coste, à Coucarneau, nous ont démontré l’existence de l'acide 
chlorhydrique dans le suc gastrique des poissons (1). J'irai plus loin, en 
disant que l'acide normal du suc gastrique ne peut être un acide 
organique, car, d’après les recherches de M. Melsens, ce liquide atta- 
que le fluorure de calcium, ce que ne fait aucun acide organique tels que 
ceux qui ont été cités précédemment. 

On a admis, après MM. Claude Bernard etBarreswill, que le suc gastri- 
que, s’il renfermait de l'acide chlorhydrique, ne se troublerait pas lors- 
qu'on l’additionne d'acide oxalique; or, il résulte d'expériences de 
M. Ritter qu'il n’y a pas ou qu'il ne se produit qu'un trouble impercep- 
tible lorsqu'on opère cette addition, l’oxalate de chaux formé se dissol- 
vant dans l'acide chlorhydrique dont cet expérimentateur admet égale- 
ment la présence dans le suc gastrique. D'ailleurs le chlorure de cal- 


(1) Comptes rendus de l Académie des sciences, 1873. 
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cium se trouve en quantité notable dans le suc gastrique (0,624 pour 
4000), d’après les recherches de Schmidt. 

Enfin je rappellerai ici des expériences que j'ai faites autrefois devant 
la Société pour donner l'explication de l'intolérance des iodures alcalins 
impurs renfermant des iodates. Une solution de ces deux sels est décom- 
posée instantanément au contact du suc gastrique, en donnant de l’iode 
libre. En effet, si l’on ajoute de l’eau d’amidon au liquide, la solution se 
colore immédiatement en bleu violet. Or, si l’on verse dans une solution 
aqueuse d’iodure de potassium et d’iodate (par exemple iodure : 1 ; 
iodate 0,5 pour 50 grammes d’eau) de l’eau contenant 1 pour 1000 
d'acide chlorhydrique, on voit la solution se colorer en bleu violet très- 
intense, tandis qu'on n'obtient aucune coloration lorsqu'on verse de 
l’eau contenant 4 pour 1000 d'acide lactique. 

Je me bornerai pour le moment à cet exposé rapide, me proposant de 
revenir bientôt sur cette question, et d'exposer les résultats auxquels je 
serai arrivé à l’aide de la méthode nouvelle applicable à la recherche des 


acides libres. 


— M. Berr fait une communication sur la signification de la teinte 
rutilante du sang. La rutilance du sang ne peut servir à démontrer la 
quantité plus ou moins prononcée de l'oxygène du sang. Le sang est 
d'autant plus rouge qu'il y a plus d'oxygène contenu dans le sang, mais 
on peut observer un sang rutilant contenant une proportion d’hémoglo- 
bine relativement faible. Ce phénomene s’observe sur le sang des jeunes 
animaux, qui se sature d’oxygène en proportion moitié moindre de celle 
du sang de l'adulte. Il ÿ aurait chez les jeunes animaux, chez les en- 
fants même une anémie en quelque sorte normale. 


M. Parror fait observer que ses recherches sur le sang des enfants lui 
ont démontré que les globules rouges y sont en nombre relativement 
plus considérable que chez l'adulte, et que par conséquent l’anémie n’est 
pas commune chez l'enfant nouveau-né et dans la première enfance. 


M. Berr répond qu'il a constaté dans le sang des animaux jeunes une 
capacité moindre d’oxygêne ; il se peut que des globules en nombre égal 
contiennent des quantités différentes d'hémoglobine, parce que le pou- 
voirabsorbant des globules serait moindre chez l'enfant que chez l'adulte. 
D'ailleurs si, comme l’a fait remarquer M. Parrot, on doit réserver le 
terme anémie aux cas dans lesquels le nombre des globules du sang a di- 
minué, on peut appeler anoxémie cet état des globules caractérisé par 
une capacité moindre, par rapport à l'absorption de l'oxygène, du sang 
des nouveau-nés. 
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— M. An. CHarin fait la communication suivante : 


SUR LA PRÉSENCE GÉNÉRALE DU NITRATE DE POTASSE DANS 
LES PLANTES. 


L'annonce faite à l’Académie des sciences (il y a environ un an), par 
M. Boutin, de la présence dans l’Amarantus Bliülum, d'une grande 
quantité de nitrate de potasse (presque 12 0/0 du poids de ia plante 
sèche) m'avait vivement frappé. Rapprochant ce fait de quelques autres 
de même ordre depuis longtemps connus pour l'ortie, la bourrache et la 
pariétaire, je crus remarquer qu'ils se rapportaient tous à des plantes 
recherchant les décombres, sortes de nitrières naturelles. J’établis, pour 
vérifier et étendre ce point de vue, une série de recherches sur les espèces 
désignées par les botanistes sous le nom de rurales, espèces qui se 
plaisent dans les rues des villages, sur les décombres et les murs, par- 
tout où s'accumulent des matières azotées et se produisent des nitrates; 
toutes ces plantes (Amarantus retroflexus, À. viridis, À. prostra- 
tus, Chenopolium, Atriplex et Fumaria divers, Chelidonium ma- 
Jus, Sisymbrium Alliaria, S. Sophia, S. Trio, Thlaspi bursa-pasto- 
ris, Hyoscyamus niger, Solanum nigrum, Geranium Robertia- 
num, ctc.), se trouvèrent riches en nitre; ce qu'on eut pu déduire de 
leur combustion, qui se produit avec scintillement, et souvent, déflagra- 
tion bruyante. Toutes ces plantes ne contenaient pas moins de 5 à 8 0/0 
de leur poids (sec) de nitre. Il faut noter que M. Bontin, considérant 
comme à l'état de nitrate, ce qui est une erreur, toute la potasse laissée 
par les plantes dans leur incinération, évalue le composé nitreux beau- 


coup trop haut. 


C'était donc un fait général, les plantes rurales sont trés-riches en 
nitre. Naturellement se présentaient, après celles-ci, les espèces des 
rochers, plantæ rupestres, beaucoup de roches calcaires, celles surtout 
qui sont poreuses, comme la craie de la Roche-Guyon, étant de vraies 
nitriéres. Une série d'analyses établit que les plantes des rochers 
(Diplotaxis muralis et D. tenuifolia, Eruca sativa), mousses di- 
verses (non les Lichens) étaient notablement nitriféres. 

1 me parut que je devais examiner aussi les plantes des prés (Spiræa 
Ulmaria, Cardamine pratensis, Ranunculus et Trifolium divers, 
Lotier cornu), des bois (Atropa Belladona, Benoite, Sanicle, etc.), des 
champs (luzerne, minette, blé, avoine, orge, etc), des marais (Caltha 
palustris, Nymphæa, Cresson, etc.). Toutes ces plantes donnérent 
des indices très-nets de la présence des nitrates. 

C'est donc un fait général, les nitrates, aliment par excellence des 
plantes, ne sont pas complétement détruits par celles-ci pour leurs dé- 
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veloppements ; une portion est mise en réserve, mais cette portion est 
variable avec les milieux et les espéces. 

Le nitrate réservé varie avec l'espèce, car les ae par exem- 
ple, qui vivent dans un champ ou au pied des murs mêlées aux chénopo- 
dées, aux papavéracées et aux solanées, sont moins riches en nitrates 
que celles-ci; car la belladone qui croît dans un bois à côté de la be- 
noite est dix fois plus nitrifére que cette derniére. 

Non-seulement la faculté de condenser le nitre est un attribut d’es- 
pèce, elle est caractéristique de certaines familles, des chénopodées, 
amarantacées, urticées, solanées, mousses, particulièrement. Les sola- 
nées, quel que soit le lieu où elles vivent, sont fortement nitrifères; elles 
le seront à un plus haut degré au pied d’un mur, dans un jardin ou un 
champ riche en humus que dans une terre maigre, mais relativement 
à beaucoup d’autres plantes, elles seront toujours riches en nitre. 
M. Boussingault a vu en Amérique une plantation de tabac dont les 
feuilles étaient recouvertes d’une efflorescence saline qu'il reconnut pour 
être du nitrate de potasse : observation curieuse, qui semble indiquer 
que lorsqu'une plante est saturée de nitre, elle excrète la portion en 
excès. Chacun a fait la remarque que la cendre des bons cigares est très- 
blanche, c’est que le nitre y est assez abondant pour brûler tout lechar- 
bon des matières organiques. 

Quelques mousses prises sur un mur étaient fortement nitreuses (8 à 
9 0/0 de nitrates); j'ai voulu voir si les mousses des arbres et celles de 
roches siliceuses le seraient aussi. Le résultat, inattendu, fut que même 
les mousses des arbres et des roches sont de véritables nitrières. Par là 
s'explique et la pratique des bûcherons qui préfèrent de beaucoup la 
mousse aux feuilles pour recouvrir leurs charbonnières, dont la mousse 
assure la carbonisation, et l'habitude où sont les paysans du voisinage 
des forêts d'aller cueillir des mousses pour les mêler à leur fumier. Les 
lichens, les algues et les champignons, contraste digne d'être remarqué, 
sont les plantes les plus pauvres en nitrates. 

Les crucifères, quoique amies des décombres, ete., sont relativement 
aux autres plantes rurales, peu riches en nitre : sans doute parce que 
l'azote de ce composé pris par elles au sol est emplové pour les combi- 
naisons azotées spéciales dont la production est un caractère de cette fa- 
mille. 

La recherche des nitrates aux divers âges des plantes conduit à cette 
conclusion , que c’est lorsqu’elle va fleurir qu’une espêce donnée (luzerne, 
blé, etc.) est le plus riche en nitrates ; plus tôt la proportion de ce com- 
posé est moindre, plus tard elle diminue. 

Enfin, les divers organes d’une plante ne sont pas également nitrifé- 
res : les racines et les feuilles le sont plus que les tiges et les fleurs. 
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En résumé, on peut dire quetoutes les plantes emmagasinent, mais en 
proportions très-diverses,suivant le milieu etil’espèce, les nitrates qu'elles 
puisent dans la terre; que la faculté d'accumuler les nitrates paraît 
avoir (observation de M: Boussingault) une limite; que la richesse de 
certaines plantes en nitrates peut recevoir des applicalions médicales, 
industrielles et agricoles. 


— M. Raymoxp rapporte l'observation suivante : 


OBSERVATION DE MYÉLITE DE LA RÉGION DORSALE (AVEC RAMOLLIS- 
SEMENT). 


Le nommé Pierre Hurel, âgé de 25 ans, employé de banque, entré le 
98 octobre 1873 à la Pitié, salle Saint Athanase, lit n° 29, mort le 
42 décembre, à deux heures du matin. 

Renseignements. — Dans sa jeunesse, Pierre Hurel a toujours été 
bien portant; c'est un grand garçon châtain, et très-maigre. 

A la fin de la guerre, en 1871, il pissa du sang ; il est impossible de 
savoir ce qui a produit ce résultat ; sa santé resta bonne. 

Il y a quinze mois, il eutun chancre au filet ; il ne suivit qu'un traite- 
ment local. 

Au bout'de trois mois, plaques muqueuses dans la gorge, et éruption 
de taches rouges à la surface du corps. 

A partir de ce moment, il suivit un traitement mercuriel. 

Un mois après le début des accidents secondaires, iritis qui dura huit 
semaines. 

Quarante jours après sa guérison, alors que tout paraissait terminé, 
J'iritis revient de nouveau, et cette fois dure cinq semaines. 

Tous ces accidents n’empêchèrent pas le malade de continuer ses oc- 
cupations ; garçon de banque, il était obligé de courir dehors par tous 
les temps. 

Il était rétabli complétement, lorsque dans les premiers jours d’octo- 
bre, il prit froid; le soir, il eut quelques frissons, du malaise, de la 
sueur la nuit; le lendemain, il était tout courbatureé, la fièvre revint 
dans le courant de la journée. 

Il garda la chambre, à partir de ce moment. 

Le cinquième jour, le malade éprouva des douleurs sourdes dans la 
région lombaire, et quelques élancements le long des membres infé- 
rieurs. 

Le lendemain, les douleurs étaient plus vives, il en éprouva en ceiu- 
ture. 

Dans la soirée, il s’aperçut que ses jambes fléchissaient, qu’elles le por- 
taient mal. 
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Les douleurs s'accroissent les jours suivants ; le malade éprouve un 
sentiment de fourmillement et ensuite d’engourdissement dans les mem- 
bres inférieurs ; sa démarche devient trés-hésitante et presque impossi- 
ble, il se décide à garder le lit. 


On lui fait des frictions avec l'alcool Le la nuit ses jambes 
sautent dans son lit, dit-il. 


Il perd l'appétit, les douleurs l'empêchent de dormir. 

Au bout de quinze jours, les douleurs ont presque cessé; il n’a plus, 
qu’à intervalles relativement éloignés, des élancements douloureux dans 
les jambes, et autour de la taille, mais il ne peut plus marcher. Alors il 
se fait transporter à l'hôpital. 

État actuel. — 29 octobre. Le malade est immobile dans son lit. 

Il dit que son appétit est presque revenu, 1l dort une partie de la 
nuit. 

L'examen des cavités splanchniques, du cœur, des poumons, ne révèle 
rien d’anormal. 

Le pouls bat 84 pulsations, la peau à sa température normale, la 
respiration est réguhére. 

Le malade remue bien les bras, il serre les mains avec une égale force 
de l’un et de l’autre côté. 

Il n’éprouve pas de douleurs, il sent très-bien. 

Il n’en est pas de même pour les Jambes. Tout mouvement, si petit 
qu’il soit, est impossible, elles sont raides ; on fléchit avec peine, et en 
déployant beaucoup de force, le tibia sur le fémur. 

La sensibilité est également complétement abolie et sous toutes ses 
formes. On peut piquer, pincer le malade, il ne sent rien ; l'application 
d’un corps très-froid à la surface de la peau, ne détermine pas non 
plus de sensations. 

La sensibilité à presque disparu, mais non complétement sur le ven- 
tre dans le dos; on ne la retrouve normale que vers le milieu du ster- 
num, mais pour ainsi dire par gradation insensible sans qu'on puisse 
assioner de séparation nette entre ce qui sent, et ce qui est insen- 
sible. 

Le malade ne peut se tenir debout. 

En chatouillant la plante des pieds, en enfonçant une épingle très- 
profondément, on détermine des contractions réflexes très -énergi- 
ques. 

Le malade urine difficilement et goutte à goutte ; il en est ainsi de- 
puis une dizaine de jours. 

En le sondant, on retire un demi-litre environ d’une urine très-alca- 
line et fortement ammoniacale, elle ne contient ni pus, ni albu- 
nine. 
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Le passage de la sonde détermine quelques contractions réflexes dans 
les muscles des jambes. 

Il est très-constipé; depuis cinq jours, il n’est pas allé à la garde- 
robe. 

On ne relève rien de particulier dans la sphère des nerfs crâniens et 
des nerfs du bras. 

Marche. Traitement. — En raison des antécédents, et quoique on 
ne retrouve plus, aucune trace de syphilis, on institue un traitement 
spécifique. 

1 Pilule de protoiodure de mercure. 
1 gramme d’'iodure de potassium. 
Vin de quinquina. Deux portions. 

29, 30, 31 octobre. Même traitement. 

Du 47 au 8 novembre. Rien de particulier à noter ; même traite- 
ment; on est toujours obligé de sonder le malade, et il ne va à la garde- 
robe qu'avec des lavements. 

9 novembre. Les jambes sont toujours sans mouvements, mais non 
contracturées ; les masses musculaires sont molles, eiles paraissent infil- 
trées; persistance des contractions réflexes. 

Le malade sent un peu, en le pinçant fortement. 

L'urine retirée avec la sonde est de plus en plus trouble, elle sent 
très-mauvais. Pas de pus, pas d’albumine. | 

10 novembre. Il y a autour des deux malléoles un œdème manifeste, 
il remonte assez haut; la peau est pâle et sèche, l’épiderme s’enlève 
par petites plaques. 

Le malade mange peuet sans appétit. 

11 novembre. Au sommet du sillon inter-fessier existe une large plaque 
rouge, érythémateuse, indice d’une escharre prochaine. 


On saupoudre avec de l’amidon, et le malade est mis sur le matelas à 
eau. 


12 novembre. Sur le pourtour de la plaque rouge se dessine un sillon 
disjoncteur parfaitement net. 

L'œdème des membres persiste, l'appétit se perd de plus en 
plus. 

13 novembre. Un paraphymosis se produit, il gêne beaucoup l’opéra- 
tion du sondage, on laisse une sonde à demeure. 

L’urine est toujours foncée en couleur, fortement ammoniacale ; exa- 
minée au microscope, elle contient un peu de pus. 

14 novembre. Apparition de deux nouvelles plaques érythémateuses 
dans les régions sous-trochantériennes droite et gauche. 

L'escharre du sacrum est très-prononcée ; elle s’est encore étendue. 

15, 16, 17 novembre. Même état, 
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18 novembre. Escharres formées dans les régions sous-trochantérien- 
nes ; le malade a complétement perdu l'appétit. 

On suspend le traitement, on ne donne que du vin de quinquina, et 
plusieurs potages dans le courant de la journée. 

19 novembre. Le malade est très-faible, il maigrit beaucoup, ses 
deux pommettes sont rouge-foncé, rien cependant du côté de la poi- 
trine. | | 

20 novembre. L’ædème des membres inférieurs est encore plus mar- 
qué, il remonte jusqu’au niveau de la région lombaire. 

A la face externe des deux malléoles apparaissent des taches ecchymo- 
siques noirâtres, larges comme une pièce de quarante sous. 

l’urine, très-foncée en couleur, contient beaucoup de pus. 

21 novembre. La verge est œdématiée, sur sa face inférieure, au ni- 
veau de son union avec le scrotum, tache ecchymosique, noirâtre, par- 
faitement circulaire, large comme une pièce de deux sous. 

_ Le malade se plaint de souffrir de la gorge; à l'examen direct, on ne 
trouve qu’un peu de rougeur sur les amygdales. 

Gargarisme avec 4 grammes de chlorate de potasse. 

22 novembre. La tache ecchymosique de la verge est devenue livide, 
la verge est plus grosse, l'œdème des membres s’est étendu au scro- - 
tum. 

23 novembre. La sensibilité est presque normale, les mouvements 
sont toujours complétementabolis ; aucunélancement douloureux ni dans 
les jambes, n1 dans la région lombaire. 

Le malade est très-affaissé, il n’a plus d’appétit. 

L’urine est rendue en petite quantité, elle renferme beaucoup de pus, 
son odeur est fortement ammoniacale. 

On retire la sonde. 

24 novembre. Le malade vide mal sa vessie,mais il urine un peu seul, 
il est impossible de pouvoir réintroduire la sonde à cause de l’œdème de 
la verge. 

La constipation est moins opiniâtre. 

25 novembre. À la visite du matin, on trouve le scrotum fortement 
distendu, infiltré, il est couvert par place de taches livides. 

L’urine sort goutte à goutte par l’ulcération qui s’est établie à la ra- 
cine de la verge, à sa face uréthrale. 

En raison de ce fait, on pense de suite à une infiltration d’urine ; on 
pratique deux larges incisions, comprenant toute l'épaisseur des parois 
scrotales. 

Il est possible alors de retirer des lambeaux de tissu cellulaire gan- 
grené; on met ainsi à nu la fistule urééthrale creusée par l’ulcération, et 
qui a versé l'urine dans le tissu cellulaire. 
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Le malade-est très-abattu, il mange à peine et ne dort plus. 

La plaie est tenue très-propre, on la recouvre d'un cataplasme pour fa- 
ciliter la chute des parties mortes. 

On essaye, mais encore sans succès, de maintenir une sonde par la 
fistule uréthrale. 

26 novembre. Les plaies faites au scrotum sont un peu détergées, 
l'urine coule lentement, pourtant la vessie se vide peu. 

27 novembre. Apparition de taches livides, noirâtres à la face interne 
des deux malléoles, et au niveau du bord externe de la région médio- 
tarsienne; elles sont larges comme une pièce de dix sous. 

A la face externe des deux malléoles, lesecchymoses se sont transfor- 
mées en ulcérations ; celle du membre droit a 0,05 d’étendue sur 0,04 
de largeur, et 0,002 de profondeur. 

Les escharres de la région sacrée et celle de la région sous-trochan- 
térienne se sont rejoints. : 

28, 29, 30 novembre. Même état. 

4er décembre. Le scrotum a beaucoup diminué de volume, les plaies 
faites par l'instrument tranchant et par les escharres se sont détergées, 
l'urine s'écoule toujours lentement. 

Le malade est moins affaissé. 

2, 3, 4, 5 décembre. Pas de changement. 

6 décembre. Le malade se plaint surtout d’avoir mal à la gorge et à La 
langue, l'examen de ces régions démontre l'existence du muguet. 

Collutiroe boraté. 

7 décembre. Le malade a divagué pendant la nuit, disent ses voisins, 
il ne veut plus manger. 

8, 9, 10 décembre. Il va en s’affaiblissant de plus en plus. 

11 décembre. Il avait jusqu'à ce jour conservé toute son intelligence; 
on le trouve, à la visite du matin, plongé dans le coma, et ayantà peine 
la force de répondre aux questions qn'on lui adresse, la langue est 
sèche, recouverte de muguet. 

Les plaies scrotales ont mauvais aspect, l'æœdème des membres est 
plus prononcé, les escharres dégagent une odeur repoussante. 

12 décembre. Le malade meurt, dans la nuit à deux heures. 

AuTorsie. — 14 décembre. Le cadavre est très-amaigri, les membres 
sont tenus en contraction, mais faiblement par la rigidité cadavérique. 

Au niveau de la région lombaire existe une vaste escharre de la largeur 
de la main, ayant mis à nu toute la surface postérieure du sacrum et du 
coccyx, en s'étendant jusqu'à lacommissure supérieure de l'anus. 

Dans la région sous-trochantérienne gauche, autre escharre, mettant 
à nu complétement le grand trochanter avec décollement jusqu’à la crête 
ihaque. 


108 


Escharre plus petite dans la région sous-trochantérienne droite. 

Ulcération à fond rouge de la largeur d’une pièce de deux francs, 
de 4 à 5 millimètres de profondeur, sur la face externe de la malléole 
gauche. 

Autre ulcération au bord interne de la région médio-tarsienne 
gauche. 

Sur la malléole externe droite, ulcération de la largeur d’une pièce de 
cinq francs, vaste ecchymose sous-cutanée dans la région médio-tar- 
sienne. 

Œdéme de toute la région dorso-lombaire, remontant jusqu'au bord 
inférieur des côtes. 

OEdème des deux membres inférieurs, abondant surtout au niveau du 
genou et du coude-pied. 

Les ecchymoses s'étendent en profondeur Jusqu'au tissu fibreux. 

Il en existe d’autres, une au talon et deux au petit doigt gauche. 

Tous les muscles de la cuisse sont décollés. 

Le sciatique paraît sain. 

A la racine de la verge, il y à une vaste ulcération mettant à nu les 
deux testicules, le canal de l’urèthre et les corps caverneux. 

Cavité abdominale. — Ie mésentère ne contient presque pas de 
graisse. 

Le rein gauche est double de son volume ordinaire. 

Dilatation de l’uretère, hydronéphrose correspondante. 

Le bassinet, largement dilaté, a une longueur de 15 centimètres sur 
une largeur de 8 centimètres, ses parois sont extrêmement minces. 

Congestion de la substance médullaire du rein, la région corticale est 
pâle et parait être le siége d’une néphrite interstitielle. 


FOIS, LR, Nu 215 grammes, 


L’enveloppe du rein droit est peu adhérente. Même dilatation du bas- 
sinet qu'à gauche, même état des substances médullaire et corti- 
cale. 


Does db is cn 180 grammes. 


Le tissu de la rate est un peu diffluent. 

La vésicule biliaire est trés-développée, elle a le volume d’un œuf de 
dinde. 

A l'union du lobe gauche et du lobe droit du foie, existe une tache 
blanche rayonnée de la largeur de la moitié de la main et d’une épais- 
seur de 4 à à millimètres. 


Poids. ss ss,» 1,100 tAnames, 


La paroi postérieure de la vessie est trés-mince; par contre, les pa- 
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rois antérieure et latérale, considérablement épaissies (4 centimètres 
d'épaisseur), sont le siége d’une inflammation chronique. 

Elle est remplie de pus. 

La prostate est infiltrée et détruite par la suppuration. 

Au niveau de la grande courbure de l'estomac, taches ecchymosiques 
de la muqueuse sous forme d’arborisations. 

Rien à noter du côté de l'intestin. 


Cavité thoracique. — Les poumons sont revenus sur eux-mêmes; 
pas de liquide. 

Emphysème au sommet du poumon droit; en bas, œdème hyposta- 
lique. 


OEdème étendu de tout le lobe inférieur du poumon gauche. 
Pas de tubercules, pas d’abcès métastatiques . 
Cœur, ratatiné, très-petit. 


POLdS s «a oi à «...... 290 grammes. 


Le ventricule gauche est hypertrophié, les parois ont une épaisseur 
de 3 centimètres. Imbibition cadavérique de l’endocarde, valvules saines. 

Système musculaire. — Les muscles des jambes sont pâles, décolo- 
rés, mais n’offrent rien de spécial à l'œil nu. Il en est de même des 
muscles du pied et des interosseux. 

Rien dans les articulations métatarsiennes ; la surface du cartilage est 
dépolie ; à l'extrémité antérieure du premier métatasien, il y a une lé- 
gère perte de substance en deux points. 

L'examen des muscles frais au microscope ne démontre ni atrophie, 
ni déscénérescence. 

Système nerveux. — Méninges normales. 

Rien dans les ventricules, ni dans le corps opto-strié; il en est de 
même pour le bulbe, la protubérance, le cervelet. 

Les méninges spinales sont fortement imbibées par le sang. 

Pas de lésions de la face interne du canal rachidien. 

La moelle épinière, dans une étendue de 15 centimètres environ, 
de la sixième dorsale au renflement lombaire, à l'œil nu est ramollie; 
sur des coupes transversales, principalement au niveau de la huitième 
dorsale, elle coule comme du fromage de brie trés-vieux; au contraire, 
plus haut et p'us bas, elle présente sa coloration, sa consistance, son 
aspect normal, au moins à l’œil nu. 

L'examen microscopique des parties diffluentes, fait de suite, montre 
des gouttelettes de graisse, des éléments fibrillaires et des corps sphéri- 
ques, grenus, en très-grand nombre. 

La moelle ayant subi la préparation nécessaire pour son durcissement, 
est examinée au bout de trente jours. 


.. 
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La lésion, dans la réaon dorsale, au niveau des parties ramollies, 
existe surtout dans les cordons latéraux, principalement à droite; elle 
occupe un espace de forme elliptique assez considérable au niveau 
du milieu du bord externe de la colonne de substance grise, s’éten- 
dant à quelques millimètres du contour extérieur de la moelle, et ver- 
ticalement dans presque toute la longueur de ce faisceau latéral. 

Ces zones sont beaucoup plus fortement colorées par le carmin, les 
trouées inter-tubulaires et les réseaux qu’elles forment sont très-déve- 
loppés ; la plupart des tubes nerveux ont disparu ; quelques-uns très- 
rares, existent encore cà et là; parmi eux, il en est qui ont plus du 
double de leur volume ordinaire, de même pour leur cylindre-axe. 

Dans cette même région dorsale, on constate sur quelques coupes une 
pareille altération, mais beaucoup moins étendue, dans la moitié 
externe du faisceau postérieur gauche. 

En outre, dans certains points, les colonnes vésiculaires de Lækar- 
Clarke présentent des cellules nerveuses en voie d’atrophie. 

Sur une des préparations, plus épaisse que les autres, on voit qu'une 
partie de la substance grise de la corne postérieure du côté droit a disparu. 

À la fin de la région cervicale et au commencement de la région lom- 
baire, ontrouve une altération semblable à celle du faisceau latéral droit, 
et dansle même point; ce n’est donc pas une dégénérescence secondaire. 

Dans toutes les parties de la moelle, les cornes antérieures et les fais- 
ceaux antérieurs sont sains. 

Il en est de même des racines des nerfs rachidiens. 


— M. Marey expose les procédés qui lui ont permis d'étudier les va- 
rlations diurnes et nocturnes de la croissance des plantes. Le sujet choisi 
par lui est un Paulonia, qui, en huit jours, s’élève de 3 mètres. Les 
appareils de M. Marey sont trés-faciles à construire. Une discussion s’en- 
gage à ce sujet entre MM. Bernard, Bert et Marey, dans laquelle l’im- 
portance de ces recherches est mise en lumière, en même temps que 
sont signalées les difficultés des conditions de l’expérimentation qui ex- 
pliquent les résultats souvent contradictoires observés par MM. Duchar- 
tre et Panl Bert. Enfin, l'étude du développement des plantes, pendant 
le jour et la nuit, permettrait peut-être de résoudre la question, si con- 
troversée, de l'influence de la lumière lunaire sur le développement des 
plantes. 


M. HÉNOCQUE rappelle, à ce sujet, qu’un pisciculteur bien connu, 
M. Carbonnier, a observé que le développement des végétations crypto- 
gamiques des aquariums atteint son maximum d'intensité à l’époque de 
la nouvelle lune. La note suivante, de M. Carbonnier, nous paraît inté- 
ressante à reproduire : 
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« Depuis vingt ans j'observe, sans en trouver la cause, le développe- 
ment très-irrégulier des végétations cryptogamiques sur les parois de 
mes aquariums de verre. 

« Un fait connu de tout le monde, c’est que, dans un aquarium placé 
en pleine lumière, les parois se recouvrent toujours d’une mousse verdâ- 
tre qui finit par en tapisser la totalité; mais ce qu’on ne sait pas, c’est 
que toutes les circonstances étant les mêmes, comme nature d’eau et ex- 
position, 1l suffit quelquefois de deux ou trois jours pour le développe- 
ment complet de cette végétation microscopique, tandis qu’en d’autres 
temps huit à dix jours suffisent à peine pour qu’elle apparaisse. 

« Obligé, chez moi, d'entretenir, dans un état constant de propreté, 
une vingtaine d’aquariums, ce fait ne pouvait me laisser indifférent, et 
j'ai acquis la certitude que chaque mois, à l’époque de la pleine lune, 
correspond le maximum d'intensité dans la végétation cryptogamique 
de mes réservoirs, laquelle est bien moins active pendant les autres 
phases et est presque nulle pendant la néoménie. Pendant la pleine lune, 
il faut un nettoyage quotidien; cette période passée, le nettoyage de- 
vient bihebdomadaire. 

« Un autre fait vient confirmer celui-ci et s’ajouter à mes observa- 
tions : J'ai chez moi une concession d’eau amenant par plusieurs robi- 
nets, dans mes réservoirs, de l’eau du canal de l’Ourcq, qui, on le sait, 
fait, avant d’arriver à Paris, un long trajet à ciel ouvert, ce qui permet 
aux germes des conferves microscopiques de s’y multiplier et de s’y dé- 
velopper. 

« La quantitc de ces germes est très-variable, assez faible d'ordinaire; 
elle est considérable, au contraire, au moment de la pleine lune; vers 
l'époque des équinoxes, l'eau en devient verdâtre ; tous mes aquariums 
à eau courante se salissent au point qu’il-faut en nettoyer les verres 
plusieurs fois par jour si l’on veut leur conserver leur transparence. » 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


PENDANT LE MOIS DE FÉVRIER 1874; 


Par M. ALBERT HÉNOCQUE, SECRÉTAIRE, 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séance du % février. 


M. Vuzpian présente, au nom de M. Paicipeaux, un axolotl et des 
salamandres chez lesquels a été pratiquée l’extirpation complète d’un 
des membres antérieurs. La note suivante expose les conclusions de 
l'auteur. 


NOTE SUR LES RÉSULTATS DE L'EXTIRPATION COMPLÈTE D'UN DES MEM- 
BRES ANTÉRIEURS SUR L'AXOLOTL ET SUR LA SALAMANDRE AQUA- 
TIQUE. 


M. le docteur Onimus a communiqué à la Société de biologie de nou- 
veaux détails sur les expériences de M. Legros, relatives à la reproduc- 
tion des membres de la salamandre aquatique. 

Il paraïtrait résulter de cette communication, que les membres anté- 
rieurs de la salamandre aquatique peuvent être régénérés, même alors 
que toute la partie basilaire de ces membres a été enlevée. J'aurais donc 
été dans l'erreur en affirmant que la reproduction des membres, dans 
ces conditions, n’a jamais lieu. 

C. R. 1874 


[#4] 
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Je me vois ainsi forcé de rappeler les résultats que j'ai obtenus et qui 
me paraissent encore aujourd’hui rigoureusement exacts : 

19 J'ai eu l’honneur de présenter à l’Académie des sciences, le 24sep- 
tembre 1866, des salamandres aquatiques, auxquelles j'avais extirpé 
complétement le membre antérieur droit. J'ai bien soigné et bien nourri 
ces salamandres pendant six ans, et, au bout de ce temps, il ne s'était 
pas reproduit le moindre rudiment de membre ; 

20 J'ai encore eu l’honneur de présenter à l’Académie des sciences, le 
19 juin 1867, des axolotls, auxquels j'avais aussi extirpé complétement 
le membre antérieur gauche. J'ai bien soigné et bien nourri ces animaux 
pendant huit ans, et, au bout de ce temps, il n’y a pas eu le plus petit 
indice de reproduction de ce membre ; 

30 Enfin, j'ai encore eu l'honneur de présenter à l’Académie des 
sciences, le 15 mars 1869, des poissons auxquels j'avais extirpé com- 
plétement les nageoires avec leurs os basilaires. J’ai également bien 
soigné et bien nourri ces animaux pendant deux ans, et, au bout de ce 
temps, il ne s'était rien reproduit sur eux. 

De ces faits j'ai donc tiré les conclusions suivantes : 

19 Que toutes les fois qu'un organe est extirpé complétement il ne se 
reproduit jamais ; 

20 Que, pour qu'un organe ou qu'un membre se reproduise, il faut 
en laisser une partie sur place ; 

30 Enfin, que la partie basilaire des membres extirpés par M. Lesros, 
et qu'il m'a montrés, n’avait pas été enlevée d’une facon absolument 
complete. 

Je profite de l’occasion pour mettre sous les yeux de la Société trois 
salamandres aquatiques que j'avais fait voir à M. Lesros, et qui ont 
subi, il y a cinq ans, l’extirpation complète du membre antérieur droit 
et un axolotl opéré de la même facon depuis huit ans. 

Il est facile de se convaincre, en examinant ces animaux, que leur 
nutrition générale n’a pas été en souffrance, et que, cependant, il ne 
s’est pas manifesté la moindre tendance à la reproduction du membre 
enlevé. 


— M. Luys expose à la Société un nouveau procédé destiné à donner 
des représentations graphiques des coupes du cerveau. 
. Ce procédé consiste dans le dessin exact de la surface d’une coupe cé- 
rébrale fait à l’aide d’un calque. Il se sert pour cet effet d’une feuille de 
papier végétal directement appliquée sur la pièce fraiche. Puis à l’aide 
d’un pinceau imbibé de couleur d’aquarelle, il suit directement les di- 
verses sinuosités de la couche corticale et les configurations variées des 
régions centrales. La feuille de papier végétal sur laquelle le tracé est 


145 


fait, est ensuite appliquée et collée sur un papier bristol qui le protége. 
A l’aide de quelques coups de crayon complémentaires, on peut, après 
dessication complète, donner au dessin ainsi obtenu un fini plus complet. 

L'avantage de ce nouveau procédé graphique est : 

49 D'’être rapide et expéditif — on peut sur une série de coupes ver- 
ticales du cerveau obtenir régulièrement des épreuves authentiques et 
impersonnelles d’un cerveau quelconque et cela immédiatement et en 
quelques instants ; 

29 De pouvoir permettre de localiser d’une façon précise l’emplace- 
ment occupé par une lésion anatomique quelconque ; puisque à l’aide 
d’une série de pièces ainsi obtenues et se succédant dans un ordre régu- 
lier, on peut arriver à délimiter l’étendue et les rapports des dégénéres- 
cences diverses ; 

30 De permettre ainsi, d'apprécier sur une série de coupes similaires, 
sur des cerveaux différents, les différentes configurations de la substance 
cordicale, sur un point donné, toujours le même. C’est ainsi qu’on peut, 
à première vue, reconnaître combien (la coupes étant préalablement 
bien établie symétrique) l'hémisphère gauche est asymétrique par rap- 
port à l’hémisphère droit, principalement dans les régions périphériques 
de la substance cordicale, et combien, dans certaines dégénérescences 
chroniques et principalement dans la démence soit sénile, soit paralyti- 
que, le travail atrophique s'exerce localement sur certains groupes isolés 
des circonvolutions qui se présentent, en quelque sorte, sur la coupe, 
comme des régions effondrées localement ; 

4° Pour obtenir des sections verticales du cerveau aussi symétriques 
que possible, M. Luys conseille le procédé suivant : Il renverse le cerveau 
sur sa convexité, et les faces inférieures regardant en haut, il fait une 
section franche, en affrontant comme points de repères fixes les régions 
autour des deux lobes splanoïdiaux, ou les hémisphéres anté- 
rieures des tubercules mamillaires. La ligne d’alignement étant ainsi tra- 
cée, les autres coupes se suivent régulièrement en ayant soin de les faire 
de 1 à 2 centimètres d'épaisseur en avant et en arrière de cette premiére 
section régulatrice ; on arrive ainsi à avoir le cerveau tout entier découpé 
méthodiquement en tranches minces, régulièrement espacées, et suivant 
la région que l’on veut étudier, et dont on veut conserver le Ce 4 SE on 
agit ainsi qu’il à été précédemment indiqué. 

M. CHarcoOT fait remarquer l'utilité pratique de ce procédé ; il avait 
dés longtemps employé un moyen moins parfait, consistant à appliquer 
un papier sur les coupes cérébrales de façon à produire une sorte de dé- 
calque dû à la coloration du papier par les liquides ; il pense que pour 
juger au moyen des décalques de l’asymétrie cérébrale, il faut prendre 
des précautions minutieuses dans le mode d’exécution des coupes. 
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M. Luys répond qu’il a prévu cette objection et que pour éviter les er- 
reurs, il pratique des coupes du cerveau verticales, commençant au ni- 
veau des tubercules mamillaires. 

M. Hénocque rappelle que Legendre, dans l'exécution de son atlas, 
décalquait sur un papier transparent directement appliqué sur les coupes 
des membres, du tronc et des viscères congelés, les contours des diverses 
parties : dans le cas d’asymétrie la congélation permettrait d'éviter toute 
cause d'erreur. 


— M. X. Decore présente des dessins et des préparations histolooi- 
ques sur la structure du placenta, et résume ses recherches dans les con- 
clusions suivantes : 


ÉTUDE DE LA CIRCULATION MATERNELLE DANS LE PLACENTA. 


Le sang de la mère circule dans le placenta, ce fait a été démontré par 
Weber, Kollicker, Turner, Wincklen et mes recherches n’en sont qu’une 
confirmation. 

Le placenta présente à l'œil nu : 

40 Des orifices vasculaires situés à la surface ou à la périphérie. Ceux 
de la surface sont placés ou bien au centre des cotylédons, on bien au ni- 
veau des sillons inter-cotylédonaires. Ces orifices aboutissent à des con- 
duits qui se perdent dans les villosités placentaires ; 

20 Le sinus circulaire fréquemment interrompu, tantôt de la dimen- 
sion du doigt, tantôt filiforme ; quand on ouvre ce sinus on le voit ta- 
pissé par une membrane d’un blanc noir et l’on aperçoit des orifices qui 
le mettent en communication avec l'intérieur du placenta. Leurs formes 
sont des plus variées. On voit des colonnes fibreuses qui supportent les 
villosités et circonscrivent ces orifices disposés quelquefois en étages ; 

39 Quant le sinus circulaire fait défaut, il est remplacé par des ori- 
fices en forme de grillage. Ils ont de 4 millimètres de diamètre à 
1 centimètre. Ils sont constitués par un tissu fibreux blanchâtre, disposé 
comme une grille; dans les interstices on aperçoit le tissu placentaire. 
Dans la région où sont ces orifices la surface du placenta offre des rugosi- 
tés blanchâtres, disposées en mamelons ou en lignes saillantes. Cette 
structure me paraît la conséquence d’un développement spécial ; 

49 Les sinus lacunaires sont périphériques ou centraux. 

Les périphériques sont rares et communiquent larzement avec le sinus 
circulaire. 

Les grandes lacunes centrales se rencontrent en moyenne une fois 
sur cinq. Elles sont irrégulières, anfractueuses. On y voit des piliers et 
des orifices analogues à ceux du sinus circulaire. Certains placentas sont 
creusés de nombreux sinus et se continuent manifestement avec le sinus 
circulaire ; chez d’autres, cette continuité est impossible à voir. 
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Au point de vue histologique j'ai constaté un épithélium dans le sinus 
circulaire ; il m’a été impossible de le trouver à la surface des villosités 
placentaires. 

Le squelette du placenta est constitué par le tissu connectif qu'envoie 
le chorion autour des vaisseaux fœtaux. Dans les interstices s’insinuent 
les cellules de la caduque. 

Le sang de la mère en baigne les villosités. 

Ce contact est prouvé par les faits suivants : 

19 Une injection faite par le sinus circulaire pénètre le placenta tout 
entier. 

Il en est de même d’une injection faite par piqûre ou avec force par 
les vaisseaux ombilicaux ; 

29 Le placenta des enfants morts-nés dont le sang a perdu sa colora- 
tion, présente des caillots récents dans son intérieur. 

3° Toutes les coupes réunies du placenta démontrent des villosités en 
contact avec des globules sanguins ; 

4° La présence de l’épithélium vasculaire dans les sinus placentaires 
est encore une preuve que le sang les traverse. 

Je n'ai pas trouvé d’artères provenant de l'utérus, ni avec le micros- 
cope, ni par des injections chez des femmes mortes de suites de couches, 
d’où je conclus que le placenta est situé sur le trajet des sinus utérins et 
qu'il n’est par conséquent qu'un sinus veineux pénétré par les villosités. 


— M. Onimus fait la communication suivante : 

Nous avons, dans l'examen de l'écriture des ataxiques, observé des 
phénomènes analogues à ceux qui ont lieu du côté des membres infé- 
rieurs. 

Lorsque les bras sont légèrement atteints, l'écriture les yeux ouverts 
ne diffère guère de l'écriture des personnes saines; mais, lorsque les 
yeux sont fermés, on observe déjà, dans ces cas, une grande incertitude 
dans l'écriture. 

Il est certain que, pour tout le monde, l'écriture est moins correcte 
et moins nette lorsqu'on écrit les yeux fermés ; mais ce qui caractérise 
essentiellement celle des ataxiques, c’est la difficulté de faire les parties 
arrondies des mots : les c, les a, les o, les /, les e, sont anguleux, et 
formés par une série de lignes droites, et non par des courtes plus ou 
moins étendues. 

On dirait qu'il n'y à plus dans les mouvements des doigts la synergie 
qui existe à l’état normal. 

L'écriture varie d’ailleurs selon le degré de la maladie. Dans la pre- 
mière période, on n'observe aucun caractére distinctif les veux ouverts 
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et ce n’est que lorsque les yeux sont fermés qu'on remarque une sorte 
d’incoordination dans la formation des lettres. 

Dans une période plus avancée, ces caractéres existent déjà les veux 
ouverts, et s’accentuent d’une maniére très-notable lorsque l’écriture a 
lieu les yeux fermés. 

Dans ces cas, on remarque de plus que chaque lettre se fait pour 
ainsi dire par saccade, et que la main a de la difficulté à limiter le trait; 
pour le p, par exemple, la ligne descendante ne s'arrête jamais d’une 
manière nette, et on dirait qu'il y a une sorte d'entraînement. Aussi à 
cette période, les malades ne peuvent presque plus se servir de la plume, 
et ils ont recours au crayon, car le bec de la plume se butte à chaque 
instant et crache, selon l'expression usuelle. 

Enfin, lorsque l’ataxie des bras est très-prononcée, l'écriture d’un 
seul mot les yeux fermés devient impossible, et on n'obtient plus qu'une 
série de traits informes et sans ordre. 

Ces différents caractères s’observent très-bien dans une série de fac- 
simile que nous avons recueillis chez divers ataxiques. 

On voit donc que les modifications dans les mouvements du bras sont 
analogues à celles des jambes; car, selon le degré de la maladie, on ob- 
serve, pour les membres inférieurs, depuis une légêre titubation jusqu’à 
une chute complète, et pour les membres supérieurs, depuis une écriture 
un peu modifiée jusqu'à l'impossibilité complète de former un seul 
mot. 

Nous ferons encore remarquer, et ces faits rentrent dans les phéno- 
mênes que nous avons déjà signalés pour le langage et l'écriture, que 
presque toujours la signature est correcte alors même que les yeux 
sont fermés. 

De plus, lorsqu'une personne à l'habitude d'écrire les mots sans s’ar- 
rêter et de ne mettre les points sur les à que lorsque le mot est terminé, 
l'écriture est bien plus altérée lorsqu'on lui fait mettre les points sur les à, 
à mesure que ceux-ci sont écrits. 

Par contre, et pour les mêmes raisons, rien ne trouble plus l'écriture 
pour les personnes qui mettent de suite les points sur les z que de leur 
faire écrire les mots d’un seul trait. 

Ainsi, pour le mot électricité qui renferme deux i, on remarque tou- 
jours que le c et le 4 sont mal écrits, si on prie ces personnes de s’ap- 
pliquer à écrire ce mot sans mettre de suite les points sur les ci. Ces 
changements dans ces cas existent même les yeux ouverts, mais ils de- 
viennent trés-manifestes lorsque les yeux sont fermés. 


— M. CarviLee présente, au nom de M. PERSONNE, un chien, un rat 
et des coupes de cerveau conservés par l’action du chloral. Le chien fut 
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tué il y a cinquante-cinq jours dans une expérience sur l’aconitine. On 
injecta par la carotide une solution de chloral au cinquième, et à la 
quantité de 1 litre et demi, le cadavre a été laissé près du poêle dans le 
laboratoire, et aujourd'hui il ne présente aucune marque de putréfac- 
tion. Le même phénomène s’observe chez un rat tué il y a un mois. 
Des coupes de cerveau, ayant macéré quelque temps dans la solution de 
chloral, sont en un état remarquable de conservation. M. Personne 
pense que la solution de chloral au dixième serait suffisante, et peut- 
être même pourrait-on diminuer la proportion. 

M. Carville rappelle à ce propos que M. Brown-Séquard a montre à la 
Société, il y a quelques années, un chien mort par l’inhalation du chlo- 
roforme, et qui se conservera fort longtemps sans présenter de putréfac- 
tion. 

— M. PERSONNE adresse au président la lettre suivante : 


À M. le Président de la Société de Biologie. 
Monsieur le président, 

Je lis dans le compte rendu de la Société de biologie du 29 décembre 
1873, inséré dans la GAZETTE MÉDICALE, une communication de M. Ra- 
buteau, sur une altération que présente parfois le chlorofurme et 
sur le moyen d'y remédier. 

Je viens vous prier, monsieur le président, de porter à la connaissance 
de la Société que, dés 1869, dans une lecture à l’Académie de médecine, 
non-seulement j'ai fait connaître cette altération, ainsi que les produits 
gazeux qui en résultent, mais encore le moyen de purifier le chloro- 
forme de manière à éviter complétement cette altération. 

Depuis cette publication, ce fait est tellement connu, qu’il est eXpPOsÉ 
en détail dans le Traité classique de pharmacie de M. Regnauld, édition 
de 1870. 

Recevez, monsieur le président, l’assurance de mes sentiments res- 
pectueux. N 

PERSONKE. 

M. RapBuTeau, répondant à la lettre de M. Personne, -déclare qu'il 
ignorait le fait, et qu'il se contente d’en constater l’éxactitude sans en ré- 
clamer la priorité. 

Il opère devant la Société la démonstration d’une réaction prouvant 
la présence de l'acide chlorhydrique dans le suc gastrique. 


— M. Moreau figure et décrit les appareils qui lui ont servi dans les 
expériences relatives au rôle de la vessie natatoire dans la station et la 
locomotion des poissons. 

Sur des poissons captifs et sur des poissons libres il a constaté que le 
volume variait en raison directe de la pression extérieure. 
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On voit donc dans ces expériences le poisson subir l'influence de ia 
pression extérieure. 

M. Moreau n’a parlé que de la perche, et annonce qu’il donnera des 
expériences relatives à des poissons qui ont la vessie natatoire pourvue 
d’un canal aérien. 

Ii donnera aussi d’autres expériences dans lesquelles il a constaté une 
variation de volume qui n’est pas due, comme les précédentes, à une 
pression extérieure, mais aux contractions de l'animal, et qui doit être 
appelée une variation active. 

Les conclusions de son travail seront données à la suite de ces expé- 
riences variées. 


— M. De Sinery fait la communication suivante : 


SUR LES EFFETS CONSÉCUTIFS A L'ABLATION DES MAMELLES. 


Dans une communication que j’ai faite à la Société le 20 décembre 
dernier, je signalais ce fait que les femelles de cochon d’Inde, auxquelles 
j'avais extirpé les mamelles, n'avaient pas produit depuis l'opération. 
Depuis cette époque, sur les six femelles soumises à l’observation, cinq 
ont mis bas, et la sixième est en état de gestation. 

On voit donc que l'absence de mamelles n'a aucune influence sur la 
triple fonction de fécondation, de gestation et de parturition. 

Les femelles adultes, opérées en septembre, étaient, il est vrai. res- 
tées stériles pendant trois mois; mais, la saison d’une part, et de l’autre 
le traumatisme considérable, expliquent facilement ce retard. 

Pour les jeunes tout s’est passé comme à l’état normal. On sait en effet 
que c'est à trois ou quatre mois que les cobayes commencent à se repro- 
duire, et mes animaux étaient nés en septembre. 

Un autre fait intéressant résulte de ces expériences : 

Sur les quatre cobayes opérés à l’âge de quatorze et dix-huit jours, la 
mamelle s’est reproduite en partie. Elle a de chaque côté environ le quart 
de ses dimensions normales; on n’y voit ni orifice, ni mamelon, sauf 
pour use seule et d’un seul côté, où on trouve un petit tubercule à peine 
saillant et perforé, d’où on fait sourdre du lait à la pression. | 

A l'examen histologique nous avons constaté que la texture de la 
glande mammaire reproduite était normale. L’étendue considérahle de 
la portion extirpée, en prenant le mamelon pour point de repère, ne me 
permet pas de douter que je n’aie enlevé toute la glande. 

Mais, tandis que chez les jeunes cobayes j'ai vu la mamelle se repro- 
duire partiellement chez les deux femelles adultes que j'ai opérées après 
une première parturition, et qui viennent de mettre bas de nouveau, 
aucun vestige de la glande mammaire ne peut être constaté aujourd’hui. 
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Et tous ces nouveau-nés, quoique vigoureux et bien conformes, meu- 
rent au bout de quelque jours par privation de l'allaitement. On sait 
que le cobaye mange dés la naissance, mais l'allaitement ne lui en est 
pas inoins nécessaire. 

Sur un trés-grand nombre de sujets, je n’en ai pas vu un seul, dans 
ces conditions, vivre au delà du sixième jour. J'ajouterai que chez les 
femelles privées de mamelles on ne voit pas se produire la glycosurie 
pendant la gestation ou après la parturition. Ceci confirme encore ce 
que j'ai montré dans un précédent travail, que la grossesse est sans au- 
cune influence sur l'apparition du sucre dans l’urine, ce phénomène dé- 
pendant uniquement de la lactation. 


Séance du 14 février. 


M. LaBorpe, à l’occasion du procès-verbal, annonce qu’il communi- 
quera des expériences qui lui ont démontré les effets de l'emploi du 
chloral comme antiseptique. 


— M. Leven communique une première partie des résultats obtenus 
dans des expériences poursuivies depuis deux ans sur la digestion de di- 
verses substances alimentaires. L'auteur, dans le but de déterminer le 
rôle du suc gastrique sur les substances azotées, et en particulier la 
viande, a eu recours à l'examen direct des produits contenus dans l’es- 
tomac des chiens examiné à diverses heures, après l’ingestion des ali- 
ments. 

Lorsqu'il a donné 200 grammes de viande, il a observé les phéno- 
mènes suivants : l’animal étant sacrifié dans la première -heure après 
l’ingestion, le bol alimentaire est sec, la muqueuse est distendue, et lors- 
qu’on la met en contact avec l’albumine par le procédé ordinaire de la 
digestion artificielle, elle peut digérer 30 grammes d’albumine; à la 
deuxième heure, le bol alimentaire est humide, la muqueuse est humide, 
elle digère 60 grammes d’albumine. A la troisième heure, le bol com- 
mence à être digéré, les fibres musculaires se détachent, enfin à la 
dixième heure le bol est digéré, et la muqueuse peut encore digérer 
6 grammes d’albumine. En résumé, à aucune heure on ne trouve une 
quantité d’acide gastrique libre aussi grande que ne l’ont cru certains 
physiologistes; d'autre part, on voit que la viande, c’est-à-dire les ma- 
tières azotées sont digérées dans l'estomac. Si l’on ne fait ingérer que 
100 grammes de viande, les phénomènes différent, en six heures la di- 
gestion est opérée, le bol alimentaire est imbibé de suc gastrique dès la 
premiére heure, mais la muqueuse ne digère que 6 grammes d’albumine, 
l’expérimentateur conclut de ces faits que l’activité de production du suc 
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gastrique est proportionnée à la distension de l'estomac par le bol ali- 
mentaire. 

Dans une autre série d'expériences, M. Leven a vu que l’ingestion de 
200 grammes de graisse produit dans l'estomac, en trois quarts d’heure, 
une sorte d’indigestion, il se fait un afflux de liquide aqueux, tantôt 
neutre, tantôt acide, qui n’est pas du suc gastrique, mais proviendrait 
des capillaires de la muqueuse. L’estomac est alors distendu. 

L'alcool produit des phénomènes analogues, un flux aqueux considé- 
rable et, de plus, une inflammation de la muqueuse par action directe 
de l’alcool. 


M. Berr demande quelques renseignements sur le mode suivi par 
M. Leven pour l'étude de la puissance digestive de l'estomac. 


M. LEvEN répond qu’il a employé, dans cette étude, toute la mu- 
queuse stomacale, et qu'il n’a eu en vue qu'une appréciation compara- 
tive de la puissance digestive de la muqueuse placée dans des conditions 
d’expérimentation comparables entre elles. 


M. CLaupe BERNARD, faisant remarquer que le liquide contenu dans 
l'estomac dans ces expériences est tantôt neutre, tantôt acide, demande 
à M. Berthelot comment peut s'expliquer d’une manière générale la sé- 
crétion d’un liquide acide, tel que le suc gastrique, la sueur, l'urine, etc., 
aux dépens du sang, liquide alcalin. 


M. BerraeLorT répond sur les deux points principaux mis en discus- 
sion ; il insiste surtout sur la formation des secrétions acides : sur le 
premier, il pense que si le liquide trouvé dans l’estomac par M. Leven 
était neutre ou acide lorsqu'il y avait ingestion de graisse, et acide lors- 
qu’il y avait ingestion de viande, il faut supposer une action méca- 
nique différente de ces substances par rapport à la production du suc 
gastrique, action se produisant sur les glandes et déterminant, dans le 
cas de présence de viande dans l'estomac, la sécrétion du suc gastrique. 

M. Berthelot insiste sur le second point, c’est-à-dire la formation des 
sécrétions acides aux dépens des liquides alcalins ou neutres de l’écono- 
mie. 

On connaît la réaction acide que présentent certaines sécrétions, telles 
que le suc gastrique, la sueur et, dans la plupart des cas, l'urine. La 
formation d’une sécrétion douée du caractère acide aux dépens du sang, 
qui est alcalin, et par le seul fait du passage des liquides qui en sont 
extraits au travers des minces membranes qui forment les parois des 
vaisseaux capillaires et des organes glanduleux, a donné lieu à diverses 
hypothèses. Pour l'expliquer, on a imaginé des réactions plus ou moins 
compliquées, des actions de ‘contact, des fermentations, etc. Mais il 
nous est permis aujourd’hui de recourir à une-interprétation plus simple. 
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Elle repose sur la connaissance de la constitution véritable des disso- 
lutions des sels que les acides faibles forment avec les bases alcalines, 
constitution établie par les recherches récentes de thermochimie. En 
effet, j'ai reconnu que les sels alcalins formés par les acides faibles 
éprouvent de la part de l’eau qui les dissout un commencement de dé- 
composition tel, que la liqueur demeure constituée par un système en 
équilibre, doué d’une neutralité apparente, mais renfermant un sel neu- 
tre et de l’eau, d’une part, et, d’autre part, un acide libre et une base 
libre, ces derniers en petite quantité. La décomposition est d'autant plus 
avancée que la proportion d’eau est plus considérable. 

Tels sont les phénomènes les plus généraux. Mais dans le cas où les 
acides sont polybasiques, c’est-à-dire susceptibles de former avec une 
même base plusieurs combinaisons définies, l’eau qui dissout un sel dé- 
rivé d’un semblable acide donne lieu à des effets plus compliqués, quoi- 
que toujours du même ordre ; en effet, elle décompose le sel en partie 
avec production de divers sels acides ou basiques, qui font équilibre à 
l'eau et au sel primitif. 

Or, toutes les circonstances qui viennent d’être rappelées se trouvent 
réalisées dans le sang et les autres liquides de l’économie : ces liquides, 
en effet, contiennent à petite dose, c’est-à-dire en présence d’une grande 
quantité d’eau, divers sels alcalins formés par des acides faibles : lac- 
tates, bicarbonates, urates, etc., etc. Ils contiennent aussi du phosphate 
de soude, que l’eau tend à résoudre partiellement en phosphate basique 
et phosphate acide. 

L'action décomposante que l’eau exerce sur les sels du sang peut être 
manifestée, pour certains d’entre eux, par des épreuves directes. Par 
exemple, en agitant avec de l’éther pur un certain volume de sang, l’é- 
ther enlève aux sels alcalins des acides gras que renferme le sang en 
trés-petite quantité, une trace d’acides gras libres, préexistant dans le 
sang malgré sa réaction alcaline, et que l’on isole par l’évaporation de 
l'éther, préalablement décanté et filtré. Une décomposition analogue doit 
être admise, je le répète, pour les autres sels du sang, formés par des 
acides faibles, d’après les résultats obtenus dans l’étude générale des 
dissolutions salines. 

Ceci posé, mettons le sang en présence d’une membrane que les ma- 
tiéres dissoutes puissent traverser par endosmose ou dialyse : ces di- 
verses matières traverseront, comme on sait, la membrane avec une vi- 
tesse spéciale et caractéristique pour chacune d’elles. Elle n’est la même 
ni pour les sels neutres, ni pour les acides, ni pour les bases qui les con- 
stituent et que leur décomposition partielle sous l’influence de l’eau peut 
mettre en liberté. On conçoit, dés lors, que certains de ces acides libres 
puissent traverser les parois dés vaisseaux et des glandes plus rapide- 
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ment que les bases correspondantes des sels neutres qui ont produit l’a- 
cide et la base par leur décomposition. Un hquide sécrété pourra done 
renfermer un acide libre sans qu’il soit nécessaire d’invoquer quelque 
réaction chimique spéciale pour en expliquer la formation. 

Dans le cas spécial où la proportion de l’alcali libre viendrait à être 
accrue indépendamment de celle de l'acide qui rend acide le liquide sé- 
crété, d’une manière générale, il pourra arriver que celui-ci demeure 
alcalin, quoique à un degré moindre que le sang; parce que l’accroisse- 
ment dans la quantité de l’alcali pourra compenser la vitesse moindre 
de son passage. C’est ainsi que le sang, rendu plus alcalin par l’inges- 
tion du bicarbonate de soude, ou toute autre opération équivalente, 
donne lieu à la sécrétion d’une urine alcaline, à la place d’une urine pré- 
cédemment acide. 

Les faits et les considérations qui viennent d’être exposés montrent 
comment on peut rendre compte, en général, de la formation des sécré- 
tions acides. Mais je me hâte d'ajouter que cette explication ne s’appli- 
que peut-être pas à tous les cas et que je l’ai présentée plutôt pour sus- 
citer de nouvelles rechercherches expérimentales, destinées à la préciser, 
que comme une théorie absolue et définitive. 


— M. RENAUT a observé dans les kystes de la muqueuse utérine con- 
nus sous le nom d'œufs de Naboth le développement du tissu muqueux 
embryonnaire ; la paroi de ces kystes étant tapissée d'épithélium prisma- 
tique, il a trouvé à leur intérieur les éléments du tissu muqueux à di- 
verses phases de développement. 


— M. CarviLe présente, au nom de M. Picipeaux, des axolotis 
dont l’histoire est contenue dans la note suivante : 


ASCITE CHEZ DES AXOLOTLS ; GUÉRISON PAR UNE INJECTION D'ALCOOL 
DANS LA CAVITÉ DU PÉRITOINE. 


J'ai l'honneur de présenter à la Société de Biologie quatre axolotls 
opérés par moi depuis quatorze jours d’une hydropisie abdominale (as- 
cite) et guéris par une injection d’alcool. Sur ces quatre axolotls prove- 
nant de la ménagerie des reptiles du Muséum d'histoire naturelle, affec- 
tés, depuis plusieurs mois, d’hydropisie abdominale (ascite), j'ai fait à 
l'aide d’un troquart une ponction dans leur abdomen, et j'ai retiré de 
chacun d'eux 50 grammes environ de liquide légérement albumineux ; 
puis, j'ai introduit dans leur abdomen et par la même canule de tro- 
quart : 10 grammes d’alcool. À partir du jour de cette opération, j'ai 
bien soïgné et bien nourri ces axolotls et aujourd’hui, ils sont compléte- 
ment rétablis. 


Je pense qu'il ÿ a un certain intérêt à faire voir que l’ascite peut être 
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guérie chez des animaux inférieurs, des batraciens, par un moyen sem- 
blable à ceux qui ont été mis en usage chez l’homme pour guérir cer- 
taines collections liquides des membranes séreuses. 


— M. Haye présente un spécimen de l'écriture d’un ataxique. Il a 
observé une différence bien plus grande dans l’écriture exécutée les yeux 
étant fermés et l'écriture pratiquée les yeux ouverts, que ne l'avait vue 
M. Onimus, et ce fait s'explique par la prédominance de l’ataxie dans les 
membres supérieurs chez le malade observé par M. Hayem. La signa- 
ture faite les yeux fermés est un assemblage de traits sans forme déter- 
minée. 

— M. BazBran: montre des œufs provenant de strongles géants re- 
cueillis dans le péritoine d’un chien et présentés, il y a cinq ans, à la So- 
ciété. Ces œufs chez lesquels on observait, au moment où ils ont été re- 
cueillis, une segmentation du vitellus en deux portions, ont été mis dans 
l'eau, l'embryon n’a acquis son développement qu’au bout de six mois; 
M. Balbiani en à fait ingérer un certain nombre à des chiens, des lapins, 
des couleuvres, mais ils ont été rendus intacts. Depuis cinq ans, les emi- 
bryons se sont conservés et présentent des mouvements très-lents qu’on 
exagère par l’action des solutions alcalines. Ce phénomène doit être rap- 
proché des observations analogues faites par M. Davaine sur les œufs de 
lombrics. 


— M. Luys présente un mstrument servant à faire des coupes micros- 
copiques larges, et dont la description a été insérée dans le Traité du 
microscope de Ch. Robin, page 249. 


— M. Poxcer communique une observation de choroïdite tubercu- 
leuse, dont les conclusions sont les suivantes : 

Les tubercules de la choroïde ne sont pas toujours visibles après la 
mort, à travers la rétine devenue opaque. Pour les reconnaître il faut 
dans les autopsies, après avoir ouvert l’œil, abaisser la membrane ner- 
veuse et encore, par ce procédé, n’aperçoit-on que les granulations dé- 
pourvues de leur épithélium polygonal ; les autres, plus petites, recou- 
vertes du vernis pigmentaire restent invisibles. 

Le tubercule de la choroïde n’est pas un accident isolé sur un point 
circonscrit de la membrane : celle-ci est atteinte d'une prolifération gé- 
néralisée dans toute la région polaire postérieure. 

Les nouvelles cellules réparties dans toute l'épaisseur de la choroïde 
forment de longues bandes à un état d'évolution analogue à celui des 
zones mêmes du tubercule. 

La prolifération est surtout abondante vers la lamina fusca : les élé- 
ments, d’un volume relativement considérable au début, se chargent de 
pigment et sont mélangés de gros corpuscules inflammatoires. 
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L’épithélium polygonal ne prend aucune part à l’évolution tubercu- 
leuse, il peut être détaché sur les granulations du volume d’un millime- 
tre ; on le retrouve alors en avant de la membrane anhyste, et rassem- 
blé en godets à la base du tubercule. 

Cette membrane ankyste joue un rôle de protection des plus longs et 
des plus puissants, pour l’épithélium pigmentaire et la rétine ; sur les 
plus grosses granulations, ce filet transparent persiste à l’état plissé. 

La choroïdite tuberculeuse ne s’accompagne pas de décollement de la 
rétine : celle-ci paraît être, au contraire, plus adhérente à la choroïde 
dans les points malades. La dégénérescence colloïde n’est pas une consé- 
quence de l’évolution tuberculeuse. En regard des granulations revêtues 
de la membrane fibreuse et de l’épithélium , la rétine est normale dans 
toutes ses couches. 

Le tubercule de la rétine décrit par Ordonéz et Bouchut (Gaz. Des 
xoP., 1868) demande confirmation ; il n’a été rencontré par aucun des 
histologistes qui ont examiné les tubercules de la choroïde. 

Certains sarcomes (blancs) embryonnaires, avec exsudat antéchoroï- 
dien, offrent dans certains points une ressemblance frappante avec les 
granulations; mais les centres, au milieu du sarcome, qui paraissent étre 
des tubercules, sont des parties d’exsudat où la dégénérescence sarcoma- 
teuse est constituée par des myéloplexes à noyaux multiples. 


Séance du 21 févricr. 


M. ie docteur Onruus présente un malade atteint d’une paralysie 
faciale unilatérale, de cause traumatique. Chez ce malade, on constate 
d’une façon trés-nette la différence de contractilité entre le côté sain et 
le côté paralysé. 

Tandis que les courants induits déterminent des contractions muscu- 
laires dn côté sain, ces mêmes courants ne provoquent aucune contrac- 
tion du côté paralysé. Quelle que soit l'intensité des courants induits, 
alors même qu’appliqués sur le côté paralysé, ils déterminent des con- 
tractions du côté opposé, on ne peut réussir à provoquer par ces cou- 
rants des contractions sur les muscles paralysés. 

Cette absence de contractilité existe aussi bien pour les courants in- 
duits proprement dits, que pour l’extra-courant. 

Si au lieu d'employer des appareils ordinaires, où les interruptions ne 
peuvent être limitées, on se sert du métronome, ou d’un appareil spécial 
que M. Onimus fait construire pour régler le nombre des interruptions, 
on observe également que le nombre des interruptions n’a aucune in- 
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fluence, car en ne faisant qu’une interruption par seconde, on n'obtient 
avec les courants induits aucune trace de contraction. 

Avec les courants continus, on détermine, au contraire, des contrac- 
tions três-manifestes des muscles du côté paralysé, et, fait jusqu'ici pres- 
que inexplicable, il faut, pour provoquer ces contractions, un courant 
plus faible que celui qui est nécessaire pour provoquer la contraction 
des muscles sains. | 

Ces faits sont déjà connus pour la plupart des médecins spéciaux, et 
M. Onimus insiste plus particuliérement sur les phénomènes sui- 
vants : 

Avec un courant provenant directement de la pile (courant dit conti- 
nu) mais que l’on peut interrompre à volonté, il faut prés de vingt in- 
terruptions par seconde, pour obtenir le tétanos, lorsqu'on agit sur les 
muscles sains, tandis que pour les muscles paralysés, on obtient le téta- 
nos déjà avec huit interruptions, c’est-à-dire, huit excitations par se- 
conde. À mesure que la guérison arrive, il faut un plus grand nombre 
d'excitations pour obtenir la contraction permanente. 

M. Onimus indique en même temps une modification qu'il a faite 
aux piles qu’on emploie pour les appareils induits. Il remplace le bisul- 
fate de mercure par le perchlorure de fer, qui donne un courant même 
plus énergique. Les médecins ayant plus facilement à leur disposition du 
perchlorure de fer, cette indication peut leur être profitable. 


— M. Baie présente un cas de tératolosie; il s’agit d’une enfant de 
12 ans qui appartient à la ciasse des pygomeles. (M. Ball remettra ul- 
térieurement une note détaillée.) 


— M. LeveN Continue l'exposé de ses recherches sur la digestion 
(Voyez la séance du 14 février). Il communique aujourd'hui les expé- 
riences démontrant que les matières azotées ne sont pas digérées dans 
l'estomac, mais y subissent seulement la transformation mécanique né- 
cessaire pour permettre leur passage à travers le pylore. 

Les expériences ont été faites avec des œufs cuits ou crus, du lait, de 
la viande, chez le chien. M. Leven en conclut que le blanc d'œuf non 
cuit traverse seulement l'estomac ; il en est de même du jaune d'œuf. Le 
blanc d'œuf cuit subit dans l’estomac une désintégration granuleuse. La 
viande n’est pas digérée dans l’estomac, mais elle est ramollie et disso- 
ciée. L’estomac a donc un rôle en quelque sorte mécanique ou prépara- 
toire aidé par la sécrétion du suc gastrique. Les aliments azotés très- 
fluides le traversent ; les aliments azotés plus résistants y sont soumis à 
une imbibition et à une dissociation qui leur permet de traverser le py- 
lore. Ces faits sont en opposition avec l’appréciation exagérée de l’acti- 
vité digestive, qui, suivant M, Leven, a été admise trop facilement par 
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certains physiologistes, et qui a donné lieu à des déductions thérapeuti- 
ques dont il démontrera les défectuosités. 


— M. RasurTeau donne lecture de la note suivante au sujet d’une ré- 
clamation de M. Personne : 

Le 7 février dernier, M. Personne ayant adressé à la Société de Biolo- 
gie une réclamation relative à la note que j'avais publiée antérieurement 
sur une altération que présente parfois le chloroforme et sur les 
moyens d'y remédier, j'ai décliné toute priorité, attendu que j’igno- 
rais les recherches de M. Personne. 

Aprés avoir pris connaissance de ces recherches, je ferai remarquer que 
ma communication diffère de celle de ce chimiste en un point essentiel. 

J'ai insisté sur une substance jaunâtre qui se dépose sous forme de 
gouttelettes huileuses ou de cristaux prismatiques contre les parois du 
vase contenant le chloroforme altéré. Cette substance qui est le principe 
toxique, est volatile, décomposable par les alcalis, et, suivant toute pro- 
babilité, non décomposable par l’eau qui ne paraït que la dissoudre, puis- 
que l’eau de lavage répand, comme le chloroforme altéré, une odeur pi- 
quante qui est celle de la substance huileuse et cristallisée. M. Personne 
considère au contraire, sans en donner réellement la preuve, que l’alté- 
ration du chloroforme est due au gaz chloroxycarbonique, ce qui n’est 
guère admissible puisque ce gaz étant décomposé par l'eau, il ne serait 
pas nécessaire de recourir à une solution alcaline pour obtenir la purifi- 
cation du liquide anesthésique. 

Quant à la priorité de l'emploi de la potasse dont je me suis servi pour 
effectuer cette purification, ou de la soude ou du carbonate de soude dont 
s’est servi M. Personne, je ne la revendique nullement et M. Personne ne 
peut la revendiquer non plus. En effet, M. Bottger a proposé la potasse 
pour corriger l’altération acide du chloroforme et il est d'usage de laver 
avec le carbonate de potasse ou de soude le chloroforme qu'on vient de 
préparer. 

En somme, il n’y a de commun entre ma communication et celle de 
M. Personne que le fait de l'emploi d’un alcali pour purifier le chloro- 
forme altéré et je n’ai jamais pensé à revendiquer cet emploi qui était 
connu depuis longtemps. Ma communication diffère au contraire totale- 
ment de celle de M. Personne relativement à la nature de la substance 
étrangére qui rend le chloroforme impur et toxique. 


— M. Liouvice présente les reins d’un enfant mort à 18 jours, d’ic- 
tère noir. 

On trouve dans les uretéres et les calices des caillots de sang, et dans les 
reins, On observe au microscope une infiliration de sang qui a pénétré 
dans les tubes urinifères. 
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Les tubes urinifères présentent à leur intérieur une accumulation de 
globules rouges altérés dans leur forme, et l’on distingue facilement les 
tubes urinifères renfermant du sang, et les vaisseaux congestionnés. 
C’est un nouvel exemple à ajouter à ceux que M. Parrot, MM. Vul- 
pian et Bastien ont communiqués. 

M. Parror rappelle, à propos de cette Élatheis que dans une 
thèse récente, M. Charin a publié des observations d’infarctus du rein 
et d’hématurie chez le nouveau-né, dans lesquelles l’examen anatomique 
a donné des résultats analogues à ceux que M. Liouville présente. 


Séance du ?8 février. 


M. Jorrroy présente la photographie d’un monstre de vingt-cinq ans, 
qui peut être rapproché du monstre que M. Ball a fait examiner dans 
la dernière séance. Il y a ici un troisième membre inférieur, le pénis 
est double, les deux verges entrent simultanément en érection. C’est un 
monstre polymélien. 


— M. BRouARDEL, médecin de l'hôpital Saint-Antoine, fait les com- 
munications suivantes : 


ENDARTÉRITE DANS L'INFECTION PURULENTE ET LA VARIOLE. 


J'ai l'honneur de présenter à la Société de biologie des préparations 
microscopiques démontrant l'existence d’une endartérite aiguë de l'aorte 
chez un homme mort d'infection purulente. 

L'observation à été recueillie, et les préparations ont été faites par 
M. Hanot, interne du service. M. Gombault a bien voulu dessiner deux 
des préparations. 

Voici le résumé de l'observation : 

Un homme âgé de trente-trois ans, robuste, sans aucun antécédent 

‘patholosique, est atteint d’un abcès ganglionnaire situé en dehors de 
l'insertion du sterno-mastoïdien droit. Cet abcès est ouvert le huitième 
jour par le docteur Bassereau. Trois jours après cette opération, le ma- 
lade est pris de douleurs articulaires subaiguës etentre à l'hôpital Cochin, 
dans le service du docteur Bucquoy, que nous suppléions. 

Nous constatons des douleurs articulaires et une tumeur fluctuante 
du volume d’un œuf de pigeon, peu douloureuse à l’avant-bras. 

Fièvre, congestion des poumons, sueurs, pas de frissons. 

Le lendemain, même état; phlyctène purulente à la partie externe 
de la cuisse gauche. Râles sous-crépitants dans les poumons. 

Les jours suivants, fièvre, diarrhée. 

Subdélirium. 

C. R. 1874 9 
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Mort vingt-deux jours après le début de l'adénite, neuf jours aprés 
l'entrée à l'hôpital. 

Aurorsie. — Articulations. Synovie jaunâtre, pas de pus. Abcès 
de l’avant-bras gauche. Foie en dégénérescence graisseuse, pas d’in- 
farctus ni d’abcés. Reins en dégénérescence graisseuse par places. Quel- 
ques fausses membranes dans les plèvres ; elles sont infiltrées de quel- 
ques globules purulents. Dans les poumons, abcès métastatiques sans 
zone inflammatoire bien accusée. 

Cœur flasque, teinte feuille morte. Rien d’anormal dans le péricarde. 
Les deux ventricules sont remplis de caillots noirâtres ; l’endocarde car- 
diaque comme la tunique interne des artères, est teinte en rouge par la 
matière colorante du sang ; pas de lésions valvulaires. 

La surface interne de l'aorte présente, à 2 centimètres environ au- 
dessus du bord libre des valvules aortiques, un groupe de huit élevures 
hémisphériques de 0,006 à 0,008 de diamètre, distantes de 1 centimètre 
au plus les unes des autres ; ces élevures, à surface lisse, de consistance 
élastique, sont teintes par la matière colorante du sang. 

Cette partie altérée de la paroi aortique est durcie par l'acide picri- 
que, puis par l'alcool absolu; aprés quoi, des coupes suffisamment 
minces sont pratiquées, et aprés l’action de la teinture de carmin, mon- 
tées dans la glycérine. 

A un faible grossissement, il est facile de voir que chaque élevure est 
comme appliquée directement par sa base sur la membrane moyenne et 
qu’elle se confond avec la membrane interne dont elle est une sorte de 
bourgeonnement. À un fort grossissement, chaque élevure paraît cons- 
tituée par un certain nombre de cellules embryonnaires, mais surtout 
par de grandes cellules aplaties, à prolongements multiples, qui sont 
vues, les unes de front, le plus grand nombre de profil, revêtant alors 
l'aspect qui a fait donner à ces éléments le nom de corps fusiformes. Ces 
éléments, unis en quelque sorte par leurs prolongements, forment des 
séries parallèles, au contour de l’élevure, séries qui ne sont séparées les 
unes des autres que par une três-mince couche de substance intermé- 
diaire. Ces éléments sont plus nombreux, plus serrés au voisinage de la 
membrane moyenne. Point de cellules adipeuses, ni de gouttelettes de 
graisse. 

La membrane moyenne n’a subi aucune modification, c’est à peine si 
cà et là dans les points au contact avec l’élevure, les éléments normaux 
sont mélangés d’une faible quantité d'éléments embryonnaires de nou- 
velle formation. Son épaississement partout le même, ses limites sont 
restées très-distinctes. 

La surface inverse de l'aorte ne présente aucune plaque ealcaire. 

J'ai tenu à mettre ces préparations sous les yeux des membres de la 
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Société parce qu’elles sont identiques, semblables à celles que nous 
avons trouvées un grand nombre de fois à l’autopsie de malades ayant 
succombé à la variole (19 fois sur 74 autopsies, 10 sur 34 autop- 
sies de variole cohérente ou confluente et 13 sur 40 autopsies de va- 
riole hémorrhagique). 

Dans deux de ces cas, l'examen a été fait par M. Cornil. Une fois le 
bourrelet en anneau qui siégeait au-dessus des valvules syymoïdes était si 
saillant qu’à l’œil nu nous avions cru au décollement des membranes 
de l'aorte par du sang. 


v 
DES VARIATIONS DE LA QUANTITÉ DES GLOBULES BLANCS DANS LE SANG 
DES VARIOLEUX , DES BLESSÉS ET DES FEMMES EN COUCHES, par 
M. BROUARDEL. 


Je désire attirer l'attention des membres de la Société sur un autre 
point de l’histoire des malades qui ont une plaie ou une variole.Je veux 
parler de la variation de la quantité des globules blancs dans le sang, 
suivant le jour où l’on fait leur numération. 

En décembre 1870, j'avais déjà signalé aux membres de la Société 
des hôpitaux, que si l’on examine chaque jour le sang des varioleux 
depuis leur entrée jusqu’à la fin des phénomènes de suppuration, on 
trouve des modifications très-notables et journalières dans le nombre 
des globules blancs. | 

Voici ce que j'avais pu constater chez une malade atteinte de variole 
discrète, terminée par la guérison sans accidents de suppuration consé- 
cutifs à la maladie. On comptait : 

08 jour, par préparation, 5 à 9 globules blancs non granuleux. 
6° — — 25 à 30 —— un peu granuleux. 
ES —— — 10 à 12 — très-oranuleux. 


Examen fait au moment de la fièvre de suppuration. 


8e — — 3à 4 — à peine granuleux. 
ge — — là 2 — non granuleux. 


Chez une malade atteinte de variole cohérente (1) : 


78 jour, 10 à 12 globules blancs granuleux. 
8 — 4ùà 5 — — 


Même proportion les jours suivants, puis fièvre au moment de la des- 


(1) Je n’ai pas d'observation faite à ce point de vue avant le cinquième 
Jour. Avant le sixième elles sont rares, parce que les malades entraien 
tard à l’hôpital. Outre ces 3 cas, j'en ai 11 absolument analogues. 
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quamation suivie d’une éruption de furoncles ; les jours suivants, on 


trouve : 


128 jour, 2 à 30 globules blancs très-granuleux. 
Dans une seule préparation, plus de 80. 


132 — 30 à 35 — granuleux. 
149 — 3à 4 — assez granuleux. 
159, 168,179 —  4à 5 — peu granuleux. 


Chez une malade atteinte de variole confluente et morte au seizième 
jour avec une pleurésie purulente, nous avons trouvé : ‘ 


4er jour, 2 ou 3 globules blancs non granuleux. 


60 — 17 à 18 — un peu granuleux. 
7 — 7Tà 8 — granuleux. 

9e — 10 à 12 — peu granuleux. 
109 — 8 à 10 — très-granuleux. 
42 —. 3 à 4 — granulo-graisseux. 
149 — 8 à 12 — très-oranuleux. 


Dans la varioloïde et la variole hémorrhagique d'emblée, nous n’a- 
vons pas trouvé que les globules blancs du sang fussent sensiblement 
augmentés de nombre. 

Nous n'avons pas voulu, à cette époque, tirer de conclusion bien pré- 
cise, parce que nous ne nous dissimulions pas que les procédés de nu- 
mération que nous avions employés étaient défectueux. Nous disions 
seulement que les globules blancs du sang paraissent augmenter pen- 
dant la période presque apyrétique qui sépare la fièvre d’éruption de la 
fièvre de suppuration ; qu'ils semblent diminuer au moment où celle-ci 
éclate et que si l’on voit de nouveau augmenter les globules blancs pen- 
dant la fièvre de suppuration ou pendant la dessication, on peut annon- 
cer que le malade est exposé à des suppurations ultérieures, furoncles, 
abcés, pleurésies, etc. 

Mais, actuellement, les procédés de numération des globules biancs 
de MM. Potain et Malassez permettent d’être plus précis. Nous avons 
donc repris ce travail en nous servant de l’appareil Malassez, et nous 
avons prié nos maître, MM. Gosselin et Trélat, actuellement nos collé- 
gues à la Charité, de nous permettre de faire des recherches sur leurs 
malades. Nous avons choisi de préférence les individus qui n’avaient 
aucune suppuration antérieure et qui étaient opérés pour une tumeur 
du sein, par exemple. 

Voici les résultats que nous avons obtenus : 


e 
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Service de M. Gosselin. Salle Saïnte-Vierge, n° 50. Amputation sus-malléolaire 
pour uue tumeur blanche. L'amputation est faite le 7 février. Obs. I. (1). 


— 


Nombre | Nombre 
des des 
globules |glosuies 
rouges. | blancs. 


Rapport du nombre x 
des giobules blanes à celui Observations. 


Dates. 
des globules rouges. 


9 — 3.721.500 429.515! gl. bl. p. 8.66 roug 
10 268.900 — _p. 10.61 — 
A4 — 123.200 —  p. 25.07 — 
43 — k3,600! —  p. 65.50 — 
45 — 66.000 —  p. 58.50 — 
49 — 40.900! —  p. 262.61 — 
23 — 39.500[ —  P. 78.87 — 
Le 26 février, on a trouvé, en e 
levant le pansement ouaté, du 
Soir ce, ES cp ra 
# seur d'un œuf de la partie anté- 
28 — |3.498.000| 158.400 — p. 2208 — rieure du moignon. Date de for- 


mation inconnue, Ouverture im- 
médiate. 


Service de M. Trélat. Salle Sainte-Catherine, n° 27. Ablation d’un sein, le 
14 février 1874. Obs. II. (2). 


45 févr.|2.937.000!| 170.500 1gl.] bl. p. 17.22 roug. 


19 — (2.359.500! 16.500 p. 143.00 — 
20 — |2.223.600| 43.200| — p. 16845 — 
23 — |2.359.500! 448.500| — p. 1588 — (16, Mvrierla malade à eu un 
27 — |1.853.000| 239.800] — p. 7.73 — (Du au 21 février. diarrhée abon- 
28 — 11.980.000! 92.400 —  p. 21.42 — AN RS RAGE 


Service de M. Gosselin: Salle Sainte-Catherine, n° 19. Cancer du sein. Ablation, 
le 24 février. Obs. II. (3). 


Nombre | Nomb j 6 
ni: pot Rapport du nombre |Températ. 
Dates. | globules | globules [des #10 ‘ules blancs à celui] — Observations. 
rouges. | blancs. es globules rouges. M. |. S.' 


a | ————— | ————— | —————————————————— 


93 févr.|3.118.500| 66.000! gl. bl. p. 47.95 roug, 

24 — |2.690.000| 66.000| — p. 40.75 — |37.2/38.7\0rération. Hémorrha- 
25 — |2.840.000| 99.000] — p. 28.68 — |38.3 

26 — |3.036.000| 132.000| — p. 23.00 — |38.2/37.8)\ 10ine de pus dans le 
27 — |3.960.000! 66.000! — p. 60.00 — ]138.2,38.6jUn peu de pus. 

28 — |2.970.000| 33.000] — p. 90.00 — |38.5|  }Supparetion plus abon- 


Ï 
Ces recherches sont encore trop peu nombreuses pour que nous pen- 


(1) Numération faite par M. Descoust, élève du service de M. Brouar- 
del. 

(2) Idem. 

(3) Numération faite par M. de Beurmann, externe du service de 
M. Brouardel. 


134 


sions à fixer les conditions de variations du nombre des globules blancs 
dans le sang des malades qui suppurent. Je vous les ai pourtant com- 
muniquées, non pas seulement parce qu'elles ont quelques centaines de 
témoins, mais aussi parce qu'elles seront complétées plus facilement que 
par nous, par ceux des membres de la Société qui ont des services de 
chirurgie ou d'accouchement. Il y aurait lieu, en effet, chez les femmes 
enceintes de rechercher les variations du nombre des globules blancs 
pendant la grossesse, au moment de l’accouchement, de l'allaitement, etc. 

Dès maintenant, il semble probable que pendant les jours qui sui- 
vent une opération, le nombre des globules blancs augmente dans le 
sang dans une proportion telle que le rapport du nombre des globules 
blancs à celui des globules rouges, peut être d’un globule blanc pour 
huit rouges; que dés que la suppuration par la plaie commence à être 
établie, le nombre des globules blancs diminue considérablement; que si 
pendant la suppuration le nombre des globules blancs s'élève de nou- 
veau, on peut annoncer, comme pour la variole en Anti qu'il va 
se former de nouveaux abcés. 

Ces conclusions ne sont forcément que provisoires, mais la vérifica- 
tion de leur valeur réelle a une telle importance, au point de vue du 
mode de formation du pus et de la théorie de l'infection purulente, que 
des membres de la Société désireront sans doute les contrôler. Ce n’est 
d’ailleurs que lorsque les matériaux se seront accumulés, qu’il sera pos- 
sible de connaître les conditions qui. président aux variations des glo- 
bules blancs dans le sang des malades qui suppurent. 

M. Corxiz observe que dans la fièvre puerpérale il se produit quel- 
quefois de l’endocardite ; mais il n’a pas rencontré d’aortite dans ces cas. 


— M. LEvEN communique les conclusions thérapeutiques qu’il a de- 
duites de ses expériences sur la digestion et de ses observations cli- 
niques. 

On ne doit, suivant M. Leven, considérer comme dyspeptiques que 
les malades chez lesquels, en dehors du cancer, de l’ulcère simple et de 
la gastrite, la digestion est laborieuse, c’est-à-dire accompagnée de trou- 
bles variés, plus ou moins douloureux. 

Ces troubles, dans les cas légers, consistent dans la production d’une 
sécrétion aqueuse provenant de l'estomac et qui, suivant les malades, 
revient à la bouche. Dans les formes intenses, il y a des sécrétions, 
après les repas, d’un liquide aqueux dans l'estomac pouvant amener des 
vomissements ; le phénomène fondamental de la dyspepsie consiste dans 
la sécrétion aqueuse exagérée de liquides dans l'estomac au moment du 
repas ou quelques heures plus tard. En thérapeutique, l'indication ré- 
sultant de ces études expérimentales est d'employer des médicaments 
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pouvant réduire cette sécrétion exagérée. Le sulfate de soude, le phos- 
phaste de soude, le bromure de potassium et le phosphate de chaux à la 
dose de 20 à 25 centigrammes pris avant les repas, et combinés avec un 
régime alimentaire sévère, réussissent dans la plupart des cas. 

En résumé, pour M. Leven, la dyspepsie est due à une sécrétion aqueuse 
exagérée de l'estomac, et les agents thérapeutiques ci-dessus cités peu- 
vent la guérir en peu de temps. 

M. ParrorT pense que M. Leven exagère la fréquence des dyspepsies 
avec hypersécrétion stomacale, et qu’il y a inconvénient à faire rentrer 
dans cette forme le plus grand nombre des cas de dyspepsie. 


—M. Onrmus démontre les phénomènes électro-capillaires qui se pro- 
duisent entre deux solutions séparées par de l’albumine. L'auteur place 
les solutions dans un tube en U de fäçon qu’elles soient séparées par de 
l'albumine disposée dans la courbure. Les solutions réagissent l’une sur 
l'autre, parce qu’il se produit des courants électro-capillaires à travers 
l’albumine analogues à ceux qui se produisent à travers les membranes 
et qui ont été décrits par Becquerel. 


. —M. RaBuTEau communique les résultats de ses expériences sur l’éli- 
mination du chlorate de soude, qui doivent ètre rapprochées d’expé- 
riences analogues sur le chloral de potasse qu’il a publiées, en 1869, 
dans la GAZETTE HEBDOMADAIRE. M. Rabuteau ayant pris 5 grammes de 
chlorate de soude, a éliminé par les urines en 36 heures 4 gr. 90 de 
chlorate de soude. Les chlorates s’éliminent à l’état de chlorates par les 
urines. 

M. LABORDE, s'appuyant sur les expériences de M. Isambert et sur ses 
propres recherches, s’étonne que l’on puisse rencontrer dans l'urine, la 
dose à peu prés intégrale de chlorate de potasse ingérée par la bouche, 
parce qu'il résulte des expériences citées, que l'élimination du chlorate 
se fait non-seulement par l’urine, mais encore et en grande partie par 
la salive, par le mucus bronchique, le mucus nasal, la bile, les fèces, en 
un mot, par presqne tous les émonctoires; il s’étonne donc que M. Rabu- 
teau ait éliminé par les urines tout le chlorate qu’il avait ingéré. 


— M. Acserr Rogin présente une observation d'empoisonnement 
par l’ammoniaque, et fait à son sujet les observations suivantes : 

19 Les diverses observations connues signalent très-souvent une sia- 
lorrhée très-abondante dans la première période de l’empoisonnement. 
Rien de semblable n’a été constaté ; 

29 Douleurs extrêmement vives dans les membres inférieurs. M. Pa- 
tani a déjà rapporté le même symptôme ; 

39 Refroidissement marqué pendant toute la durée de la maladie. 
Mort âvec abaissement de température de 29 ; 
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49 Présence de l’albumine dans l’urine dés le début de l’empoisonne- 
ment, et persistant jusqu’à la mort ; 

59 Lésions anatomiques principales : 

A. Destruction à peu près complète de la muqueuse de l’œsophage. 
Vastes perforations de l'estomac, l’une comblée par le foie, l’autre par 
la rate. Ulcérations et perforations de la dernière portion de l'intestin 
grêle, du cœcum, du colon et même du rectum. 

B. Destruction presque complète de la rate, dont 11 partie supérieure 
est suppurée et dont la partie inférieure est réduite en putrilage. Pan- 
créas pesant 80 grammes. Reins congestionnés. 

C. Dépôt abondant de pigment dans les cellules hépatiques et dans 
les reins. 

D. Altération du tissu musculaire des membres inférieurs : dans cer- 
taines fibres musculaires, le sarcolemme est rétracté, le nombre de ses 
noyaux est augmenté, son contenu est formé d’une masse granuleuse 
d'apparence protéique. 

60 La présence d’albumine dans l’urine, d’une part, de granulations 
pigmentaires nombreuses dans le foie et les reins, d'autre part, indi- 
quent une destruction assez considérable des globules rouges. Comme la 
rate n’existe plus, pour ainsi dire, au point de vue de ses fonctions, ne 
faut-il pas se servir de cette réunion de faits pour infirmer l’opinion qui 
attribue à la rate la faculté de détruire les globules du sang. 


— M. G. DAREMBERG présente, en son nom et au nom de M. Caze- 
neuve, l'analyse chimique du liquide d'un kyste spermatique, faite 
au laboratoire de chimie biologique de la Faculté de médecine. 

Ce kyste, ponctionné par M. le professeur A. Trélat, dans son service 
de la Charité, renfermait environ 90 grammes d’un liquide légérement 
opalescent ; après filtration, il était absolument limpide et incolore. Le 
résidu resté sur le filtre, examiné au microscope, se composait d’une mul- 
titude de spermatozoïdes dont quelques-uns étaient encore vivants, 
douze heures après l’opération, et de leucocytes plus ou moins altérés. 
Il n’y a pas trace de granulations sraisseuses. 

Le liquide filtré présentait une réaction lésérement alcaline ; sa den- 
sité était de 1 008 à 15° de température. Il ne se coagulait pas sous 
l'influence de l'acide acétique, même en excès, ce qui indique l’absence 
de mucine, de caséine et de matière fibrino-plastique ou para-globuline. 
Mais il contenait une trés faible quantité d’albumine reconnaissable à 
un léger trouble produit par l’acide nitrique, le ferrocyanure de ;potas- 
sium et l'acide acétique, l’alcooi , læ chaleur aprés acidification par 
l'acide acétique. 

Ce liquide, étendu de dix fois son volume d’eau, nese précipitait pas 
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par un courant d’acide carbonique ; donc il ne renfermait pas de matière 
fibrinogene. 

Le liquide a été évaporé à siccité. Le résidu de cette opération n’était 
pas entiérement soluble dans l’eau; il contenait une substance soluble 
dans un grand excès d’acide acétique, précipité dans sa solution par le 
ferrocyanure de potassium et par l'acide nitrique. Les caractères de cette 
matière albuminoïde sont. identiques avec celles que l’on a décrites pour 
la spermatine de Berzélius. Mais, avant d'affirmer l'identité de ces subs- 
tances, 1l serait bon de reprendre l’étude des propriétés de la sperma- 
tine encore peu définie. 

Une partie du résidu repris par l’éther a montré au microscope des 
traces très-faibles de matières grasses, et qui ne suffiraient pas à expli- 
quer l’émulsion du sperme dans ces kystes, opinion émise par M. le pro- 
fesseur Gosselin. (Voyez note additionnelle à l’hydrocèle enkystée, in 
Curling, traduit par Gosselin.) 

La partie soluble du résidu, traitée par l’hypobromite de soude dans 
l'appareil d'Ywon, n’a donné que quelques bulles d’azote, dues à la 
présence de traces de matières extractives. 

Dans cette même portion nous avons recherché les acides et les bases. 
Nous avons reconnu : du chlorure de sodium en quantité considérable 
(1 gr. 50 0/0), des traces de sulfates, peu de phosphates; des traces de 
chaux et de magnésie, pas de potasse. 

Ce liquide contenait peu de sucre. 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


PENDANT LE MOIS DE MARS 1874: 


Par M. ALBERT HÉNOCQUE, SECRÉTAIRE. 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séance du 7 mars. 


: M. Porcuer présente à la Société un axolotl atteint d’une hydropisie 
considérable de la cavité péritonéale. Cet axolotl appartient à M. Car- 
bonnier et sera prochainement opéré. M. Pouchet profite de cette circon- 
stance pour signaler une relation entre l'existence de l’ascite chez les ba- 
traciens tels que l’axolotl, le triton, déponrvus de communication entre 
la cavité péritonéale et le système lymphatique, tandis qu’au contraire 
l’ascite ne se rencontre pas chez la grenouille, le crapaud, la rainette, où 
ces communications existent. Ceci résulte des recherches poursuivies, en 
ce: moment même, par M. Tourneur dans le laboratoire de M. Robin. 
. L'analyse montrera quel rapprochement on pourra faire entre le liquide 
extrait du péritoine de cet axolotl hydropique.et la Iymphe véritable. — 
M. Pouchet rapproche de ces faits particuliers une autre observation, dont 
le sujet est une grenouille qu'il met également sous les yeux de la So- 
ciété. Celle-ci a été placée, il y a plus de deux mois accomplis, dans 2 li- 
tres d’eau.: On ne lui a donné aucune nourriture, mais de temps à autre 
on à ajouté à l’eau 2 grammes de sel marin. La quantité de sel'successi- 
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vement ajoutée à l’eau est aujourd’hui de 28 grammes, soit 14 grammes 
par litre. La grenouille paraît en excellent état de santé et elle offre un 
gonflement considérable de tous les sacs lymphatiques sous-cutanés, elle 
est hyperlymphatique. D’autres grenouilles choisies pareilles et mises 
dans la même quantité d’eau, dans les mêmes circonstances, sauf l’ad- 
dition de sel, vivent encore, mais paraissent dans un état de dépérisse- 
ment assez grand. | 

M. CLaune BERNARD fait observer que depuis longtemps dans les la- 
boratoires on emploie l’eau salée pour conserver les grenouilles pendant 
une Jongue période de temps sans qu’elles s’amaigrissent. 


— M. RaBuTEeau présente une modification aux procédés connus de 
dosage des chlorures dans l'urine. M. Rabuteau complète la communi- 
cation faite dans la séance précédente sur l’élimination du chlorate de 
soude. Ayant fait ingérer 5 grammes de chlorate de soude, il a retrouvé 
dans l’urine 4 gr. 90 dans les vingt-quatre heures. Il a retrouvé jusqu’à 


10 centigrammes qu’il avait fait imgérer. 


— MM. Carvire et ROCHEFONTAINE font la communication sui- 
vante : 


DE L’ABLATION DU GANGLION PREMIER THORACIQUE DU GRAND 
SYMPATHIQUE CHEZ LE CHIEN. 


Dans le but de faire certaines expériences, étrangères à la présente 
note, M. Vulpian fit pratiquer sur un chien l’ablation du ganglion pre- 
mier thoracique du sympathique. 

Cette opération, faite suivant les indications fournies par M. Claude 
Bernard (Système nerveux, 2M® volume),amena, dans les vingt heures, 
la mort de l'animal. A l’autopsie on reconnut que la plèvre n’était pas 
lésée et que cependant il existait une pleurésie purulente, intense, avec 
pseudo-membranes. 

Deux autres expériences, faites par le même procédé, donnèrent des 
résultats identiques. M. Carville, préparateur de M. Vulpian, essaya 
alors, avec l’aide de M. Rochefontaine, de modifier le procédé classique 
et d'éviter ainsi les lésions consécutives, presque toujours mortelles, que 
M. Vulpian, dans ses leçons sur l'appareil vaso-moteur, avait déjà attri- 
buées aux délabrements nécessités par l’opération. 

En conséquence, M. Rochefontaine, sur un chien jeune, assez vigou- 
reux, procéda de la manière suivante, qui n’a absolument rien de com- 
mun avec le manuel opératoire décrit par M. H. Schmiedeberg (Ar- 
CHIVES DU LABORATOIRE DE LupwiG, année 1871, p. 36); ce dermier, du 
reste, faisant une disséction complète de la région, nerfs et vaisseaux, 
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pour des recherches complétement différentes de celles que se proposait 
M. Vulpian. 

33 février 1874. Le chien, anesthésié par une injection intra-veineuse 
-de‘chloral, est placé sur une table, couché sur le flanc, un aide tient tirée 
en dehors la patte antérieure gauche, qui est dans la demi-flexion. 

Immédiatement au-dessous du bord antéro-inférieur de l’aisselle, 
M. Rochefontaine fait une incision de 4 centimètres environ, parallèle à 
- la direction des côtes, et arrive ainsi dans l’interstice cellulaire du mus- 
cle grand pectoral. 

On rencontre alors un autre interstice, celui du muscle grard dentelé, 

Ces deux espaces cellulaires sont écartés au moyen d’une sonde can- 
nelée et l'on se trouve directement dans l'intervalle qui sépare la pre: 
miére et la deuxième côte, proche de la tête de ces côtes. 

Au moyen de l’ongle on dilacère et on détruit facilement les muscles 
inter-costaux qui remplissent cet intervalle et le doigt pénètre ainsi, en 
arrière de la plèvre pariétale, et en avant du muscle long du cou. 

C’est sur cette masse musculaire que sont placés le cordon du sympath:- 
que et son ganglion premier thoracique. La pulpe du doigt ainsi intro- 
duit sent parfaitement le cordon nerveux et le ganglion, au-dessous du- 
quel on passe alors une aiguille recourbée, munie d'un fil, qui permet 
de lier le ganglion et d’en faire consécutivement l’ablation. 

Tel est, en quelques mots, le procédé employé. Nous ferons toute- 
fois remarquer qu'avant de procéder à l’extirpation du ganglion, il est 
très-utile de le lier, afin qu'après la section du cordon sympathique, le 
ganglion ne soit pas entraîné en haut ou en bas ; car alors il deviendrait 
difficile d'aller à sa recherche sans produire des délabrements considé- 
rables. | 

Dans toute cette opération on ne rencontre aucun vaisseau, aucun 
nerf ; il n'y a donc pas de perte de sang et le scalpel n'est employé que 
pour sectionner la peau. 

La plaie offre la forme d’un entonnoir renversé, dont la grande ouver- 
ture est parfaitement déclive : on évite ainsi toute fusée purulente dans 
le médiastin et la cicatrisation s'opère rapidement ; surtout si on a la 
précaution de laver la plaie, ainsi que l’a fait M. Rochefontaine, avec 
une solution faible de chloral. 

Ce procédé, très-simple, nous a donné d'excellents résultats. Le chien, 
rapidement guéri, n'a jamais présenté aucun symptôme de pleurésie ni 
de pneumonie, et cependant chaque jour il fut examiné à ce point de 
vue. 

Ce premier résultat nous permet donc de repousser les conséquences 
forcées que quelques pathologistes avaient cru devoir tirer des expé- 
riènces de M. Claude Bernard, et auxquelles ce dernier n'avait pas con- 
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clu, puisqu'il admet aussi que les pleurésies consécutives à cette abla- 
tion peuvent être amenées soit par les dégâts de l'opération, soit par le 
manque de soins pour les chiens opérés. 

Nous ne ferons que mentionner brièvement les résultats physiologi- 
ques de cette expérience, résultats apparents dés le premier jour et qui, 
pendant une série de seize jours, ont été très-distincts, n'étant masqués 
par aucun accident, par aucun état morbide chez le chien observé. 

Constatons d’abord qu’à aucun moment l’animal n’a présenté de phé- 
nomène de rotation : ceci est conforme à ce que nous avons déjà vu et 
dit à la Société de Biologie (année 1870, p. 141) en opposition à une 
théorie de M. Brown-Séquard, qui aurait toujours observé cette rota- 
tion après l’ablation du ganglion premier thoracique chez les cobayes. 


Voici le tableau des températures des oreïlles et des pattes antérieures 
du chien en expérience : 


Température. 
A  ——— 
Côté gauche. Côté droit. 


23 février. — Oreilles... 360,0 ..... 360,4 
— PATES SNS RE D EEE 

24 février. — Oreilles..... 360,0 ... . 3406 
— PaltES Ses ON EIRE 

26 février. — Oreilles..... 360,4 ..... 3400 
— PALIESirooes RARE  voses TS 

27 février. — Oreilles..... 330,6  ..... 92800 
— PAS SOON EE NMIITTS 

3 mars. — Oreïlles..... 360,6 ....." 280,4 
— Pattes, .?.. "O2 TAPER D 


9 mars. — Oreilles..... 370,2 ..... 300,6 
— PALIESS eu UNIT Te ITU 
1 mars. — Oreilles:.... ‘350,2 MPMIMSI0ID 


— PARLES. IR mots TU 
11 mars. — Oreilles..... 300,4 ..... 92208 
— PATLES. . S'8e 0 CORTE RS 


Les phénomènes oculo-pupillaires ont été constants à partir du mo- 
ment de l'opération jusqu’au 11 mars, jour où l’animal fut sacrifié pour 
une autre expérience. 

L'orifice paipébral est moins ouvert du côté gauche que du côté droit. 

La membrane niclitante gauche recouvre la partie interne du globe 
oculaire ; elle est vascularisée ; la conjonctive gauche est aussi très-hypé- 
rérmiée; enfin, la pupille gauche est excessivement rétrécie; celle du côté 
droit est normale, 


POS QUE CAES NT 
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A l’autopsie, faite le 41 mars, on constate que le ganglion a bien été 
enlevé. 
Les plèvres sont saines, ne présentent pas trace d’altération; pas d’é- 
panchement. 
Les poumons sont normaux ; pas de pneumonie, pas d’œdème. 
Rien dans le péricarde; rien dans la cavité péritonéale. 


— M. Leven communique les résultats statistiques de ses observa- 
tions sur la fréquence de l’hypersécrétion stomacale chez les dyspepti- 
ques. Sur 67 observations, il y à eu 50 cas dans lesquels lhypersécré- 
tion a été notée. 50 individus accusaient la sensation d’un afflux de li- 
quides remontant de l'estomac vers la bouche ; dans ces divers cas, la 
thérapeutique déjà indiquée à produit rapidement la cessation de ce 
symptôme. 

M. Parror pense que M. Leven ne démontre pas suffisamment la pré- 
sence de l’hypersécrétion stomacale dans les 50 cas cités par lui. Il croit 
que très-souvent les malades attribuent à la sécrétion stomacale le sim- 
ple afflux de la salive. 

M. Leven répond que M. Parrot, en acceptant l’opinion de Chome] 
sur le mode de production de l'hypersécrétion de salive chez les dyspep- 
tiques, n’exprime pas la réalité des faits cliniques. 

— M. GRÉHANT communique les résultats d’une expérience qui lui a 
permis de produire à volonté la voix chez les animaux. 

Chez un chien, on découvre la trachée à la partie inférieure du cou ; 
deux tubes sont fixés dans la trachée, l’un du côté des poumons, l’autre 
du côté du larynx; si l’on souffle de l'air, soit à l’aide de la bouche, soit 
à l’aide d’un réservoir à air comprimé, du côté du larynx, on n’obtient 
pas de son; mais si l’on excite en même temps les bouts périphériques 
des deux nerfs récurrents sectionnés et rapprochés à l’aide de fils, on 
met aussitôt les cordes vocales en vibration. 

Il est utile d’exciter les nerfs avec des courants induits faibles. Si l’on 
emploie les courants énergiques, on détermine l’occlusion complète de 
la glotte, qu'il est alors difficile de faire vibrer. 


— M. Pauz Berr communique un fait qui & rapport à la putréfaction 
produite à l'abri de l'air. 
. M. Paul Bert a précédemment établi que la viande ne s’oxyde pas et 
ne se putréfie pas dans l’air comprimé, elle n’y subit que des change- 
ments de couleur, de consistance et de saveur. Mais, d'autre part, dans 
Vair comprimé l’excitabilité musculaire et nerveuse disparaissent très- 
rapidement. Il n’y a donc pas lieu d'établir un rapport entre les condi- 
tions des phénomènes de putréfaction et celles de la disparition plus ou 
moins rapide de l’excitabilité nerveuse ou musculaire. 
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Certaines fermentations peuvent être arrêtées par l’oxygène à haute 
pression; le mycoderme du vinaigre est détruit ou tué par l’action de 
l'air comprimé ; en peut conserver le vin, au point de vue de la fermen- 
tation acétique, en le soumettant à l’action de l'air comprimé. Il faut 
donc distinguer dans la fermentation divers phénomènes appartenant à 
des actions chimiques ou à l’action des ferments proprement dits. 

M. Paul Bert ajoute que l’air comprimé arrête la putréfaction de la 
viande alors même que celle-ci a été imprégnée des germes auxquels on 
peut attribuer la putréfaction. 


— M. Hanury fait la communication suivante : 
SUR DE PRÉTENDUS JUMARTS RÉCEMMENT OBSERYÉS DANS LA DRÔME. 


La fécondation de la jument par le taureau ou de la vache par le che- 
val, après avoir été considérée comme réelle par un certain nombre d'é- 
crivains, est trés-généralement regardée aujourd'hui comme une fable, 
Et les naturalistes sont d'autant plus fondés à repousser comme erro- 
nées les assertions émises sur les Jumarts (c’est le nom qu'on donne à 
ces hybrides) que jamais les animaux décorés de ce nom n’ont été l'objet 
d’un examen sérieux et d’une description scientifique. 

Quelques personnes continuent cependant à croire à l’existence de ces 
étonnants produits. On attribuait, en 1830, aux Arabes d'Algérie l’art 
de les obtenir et d’en tirer un parti avantageux pour divers usages do- 
mestiques. Et, il y a peu d’années, un médecin français de Constanti- 
nople écrivait au Muséum que le sultan en possédait deux dans son ha- 
ras. Aujourd’hui, deux personnes instruites, connues pour leur zéle à 
servir la science, viennent de nouveau affirmer l'existence de jumarts, 
non plus bien loin de nous, et dans des conditions qui en rendaient l’exa- 
men impossible, mais en France, dans les cantons montagneux du dé- 
partement de la Drôme, à une journée de Valence. Suivant MM. Lepic 
et de Lubac, ces hybrides ne seraient pas très-rares, et il serait possible 
d'en amener un vivant à Paris. Je porte cette assertion à la connaissance 
de mes collègues, en formulant d’ailleurs les réserves les plus formelles 
sur des faits que mes honorables correspondants ne connaissent encore 
que par ouï-dire. M. de Lubac promet une enquête et annonce des do- 
cuments, que je soumettrai à la Société aussitôt qu’ils me seront par- 
venus. 

M. Gougaux fait observer que dès le commencement de ce siécle on a 
longuement discuté cette question, mais que jusqu’à présent aucune ob- 
servation réeliement scientifique n’a permis de croire à l'existence d’un 
phénomène d’hybridité que l’anatomie comparée des organes génitaux 
du taureau et de la jument ne peut expliquer. 
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— M. G. DAREMBERG communique, en son nom et au nom de M. Pauz 
CazeNeuvE l'analyse chimique du liquide d’un hygroma de la bourse 
séreuse sous-deltoidienne et des grains riziformes qu’il renfermait. 

M. le professeur Trélat retira de ce kyste, par une ponction, environ 
100 grammes d’un liquide citrin, filant, inodore, légérement alcalin, 
d’une densité de 1059 à la température de 15 degrés. A ce liquide étaient 
mélangés des grains-riziformes ; il tenait en suspension des leucocytes 
granuleux et quelques globules rouges. Ce liquide, filtré, donnait, par 
l'acide acétique, un précipité abondant, filamenteux, strié, gagnant dif- 
ficilement le fond du vase par le repos. L’éther légèrement alcoolisé pro- 
duisait un magma gélatiniforme. L’acide nitrique donnait un abondant 
précipité ; mais on n’obtenait rien avec l'acide chlorhydrique. La cha- 
leur déterminait un abondant coagulum gélatineux. Ces caractères ré- 
pondent à ceux que M. Robin a décrits pour déterminer la Synovine, 
matière albuminoïde contenue normalement dans le liquide qui baigne 
les synoviales. On n’a pas eu affaire à un mélange d’albumine et de mu- 
cine, car, dans ce cas, on aurait dû obtenir un précipité par l’acide acé- 
tique aprés coagulation par la chaleur, réaction qui ne s’est pas pro- 
duite. Les cendres du coagulum sont riches en phosphate de chaux. 
Après la coagulation par la chaleur, la’ partie filtrée donne, avec l'acide 
nitrique, un léger trouble qui indique la présence d’une petite quantité 
d’albuminate de soude. Ce même liquide contenait des quantités nota- 
bles de chlorure de sodium, des traces de sulfate et de phosphate de 
chaux ; il n’y avait ni potasse, ni magnésie. 

Les grains riziformes contenus dans cet hygroma étaient blancs, opa- 
ques, ovoïdes, résistants sous la pression. Leur plus grand diamètre 
variait de 4 à 8 millimètres. Ils présentaient à leur centre une cavité 
contenant quelques granulations protéiques rougissant par le réactif de 
Millon. M. A. Renaut, répétiteur d’histologie au Collése de France, a 
bien voulu examiner ces corps et il résulte de son examen que leur masse 
fondamentale est une substance amorphe et facilement colorée par le 
carmin, et identique par ses caractères histologiques à la matière colloïde 
de certains kystes. L'analyse chimique de ces grains a donné les résul- 
tats suivants : Aprés avoir été parfaitement lavés, ils se gonflent dans 
l'acide acétique concentré, au point de quintupler de volume ; ils de- 
viennent translucides, mais ne se dissolvent pas. Lorsqu'on sature l’a- 
cide par la potasse, ils reprennent peu à peu leur volume et leur aspect 
primitifs. Placés dans l’eau oxygénée, ils la décomposent avec une très- 
grande énergie. Ce sont là les réactions de la fibrine; mais cette sub- 
stance amorphe diffère de la fibrine en ce qu’elle n’est pas soluble dans 
le chlorure de sodium ou le nitrate de potasse au dixième, même après 
un contact de vingt-quatre heures à la température de 35 degrés. Les 
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propriétés de cette matière albuminoïde ne répondent à aucun corps dé- 
crit jusqu'ici et permettent de la considérer comme un type spécial. Il 
faudra vérifier si la matière dite colloïde de certains kystes jouit des 
mêmes propriétés. 

Les recherches effectuées sur cette nouvelle substance ont engagé les 
auteurs à étudier la substance muqueuse qui se trouve dans les mailles 
du tissu muqueux. Ils ont commencé par la gélatine de Warthon. 
Cette matière, que Virchow croyait être de la mucine, décompose l’eau 
oxygénée, est soluble dans le chlorure de sodium, mais insoluble dans 
le nitrate de potasse. Ce sont là les propriétés de la myérine ou fibrine 
musculaire. 

Les auteurs poursuivent, au laboratoire de chimie biologique de la Fa- 
culté de médecine, l'étude des caractères de cette matière muqueuse. 


Séance du 14 mars. 


A l’occasion du procès-verbal, M. CarvizLe fait observer que le pro- 
cédé de M. Schlietberg n’a aucun rapport avec la méthode qu’il a suivie 
pour l’ablation du ganglion thoracique supérieur, méthode qui, n’ame- 
nant aucune complication pathologique, permet d'analyser exactement 
et constamment les phénomènes physiologiques. 


— M, le docteur E. T. Hamy lit la note suivante : 


SUR UN NOUVEAU TYPE DE MONSTRE EXENCÉPHALIEN. 


Isidore Geoffroy Saint-Hilaire faisait remarquer, en abordant l'étude 
des monstres hypérencéphales, que ces exencéphaliens s’éloignent plus 
du type normal, que les autres genres de la même famille tératologique. 
Chez les monstres podencéphales l'ouverture anormale qui donne pas- 
sage à une partie des masses cérébrales résulte seulement de l’atrophie 
d’une portion de la voûte crânienne, tandis que chez les hypérencépha- 
les, l’atrophie de cette voûte est presque complète, les os en sont réduits 
considérablement et ne forment plus qu'une série de petites pièces re- 
jetées sur les côtés etentourant la base de l’encéphale. M. Hamy montre 
à la Société un crâne monstrueux d’un type tératologique non décrit 
jusqu’à présent, et qui joue par rapport au type notencéphale le rôle 
assigné à l'hyperencéphale par rapport au podencéphale dans la classi- 
fication d'Isidore Geoffroy Saint-Hilaire (1). On sait que chez les mons- 


tres notencéphales les moins rares (cas d’Étienne Geoffroy Saint-Hilaire, 


(1) Histoire générale et pratique des anomalies, etc., tome II, 
page 304. 
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de Gall, etc.), une certaine partie des lobes cérébraux est encore conte- 
nue sous les frontaux et les pariétaux, partiellement atrophiés et apla- 
tis, mais offrant encore l'aspect d’une voûte crânienne relativement sur- 
baissée. En arrière les pièces osseuses correspondant à l’écaille occipitale, 
forment un anneau complet articulé avec le bord postérieur des parie- 
taux et circonscrivent un orifice arrondi qui donne passage à unè partie 
de l’encéphale séparé par cet étranglement de la partie restée en place 
dans le crâne antérieur. 

Ce notencéphale classique est, comme on le voit, un vrai podenceé- 
phale dont l’orifice au lieu de s’ouvrir au sommet de la voûte crânienne 
se trouve en arrière. 

M. Hamy montre à ses collègues un crâne dont la morphologie n'est 
altérée qu’en arrière dans cette vertébre occipitale, siége de la notencé- 
phalie, mais sur lequel les pièces occipitales sont aussi réduites, aussi 
atrophiées, aussi déplacées que les os atteints dans l’hyperencéphalie. 
C’est une sorte d’hyperencéphale postérieur, d'hyperencéphale oc- 
cipital, si l’on veut. Les frontaux et les pariétaux réduits en volume 
et modifiés dans leur forme, mais parfaitement reconnaissables sont 
affaissés sur la base, de manière à ne pouvoir plus loger dansles étages an- 
térieurs et moyens que les paires nerveuses antérieures. L'étranglement 
occipital n'existe plus, il n’y a plus de pédicule postérieur par consé- 
quent, et les pièces occipitales supérieures, au lieu de se recourber 
en dehors, en haut et en avant, réduites à de petites lames triangu- 
laires de 12 millimètres de large et de 1 centimètre de haut, se portent 
horizontalement en dehors et en arrière terminant dans cette direction 
une tête qui, vue d'en haut, est sensiblement triangulaire. Ces osselets 
ne s’articulent plus avec le bord postérieur des pariétaux que dans une 
longueur de 4 millimètres à droite et de 8 millimetres à gauche. Les 
autres pièces de l’occipital ont les formes qu'elles revêtent généralement 
dans les monstruosités céphaliques. 

M. Hamy ne se croit pas encore en droit de dénommer ce type téra- 
tologique nouveau. Il lui paraît que la classification des monstres exen- 
séphaliens est entiérement à refaire, et il se propose d'aborder plus tard 

‘étude taxonomique de cette famille à l'aide d'un grand nombre de 
pièces qu’il a pu se procurer. 

Ï se contente, pour le présent, d'établir les affinités du monstre qu’il 
vient d'étudier avec l’hyperencéphale, affinités de même ordre que celles 
qui lient le notencéphale de Geoffroy à son podencéphale. 

M. Hamy, en terminant cette communication , fait remarquer com- 
bien l'occipital modifié par la monstruosité tend vers la forme des ver- 
tébres des jeunes sujets non encore réunies dans leur arc postérieur, 
combien, en outre, chose bien plus curieuse, les pariétaux rétrécis d’a- 
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vant en arrière, creusés en gouttiére transversale, et se relevant vers 
leur milieu en une sorte de crète, se rapprochent eux aussi des lames 
vertébrales. M. Lamy observe, en outre, qu'il reste sur ce monstre des 
vestiges de la pièce frontale moyenne encore séparée, surtout à gauche, 
des frontaux interne et externe intimement soudés entre eux. 

— M. GRÉHANT complète la communication qu’il a faite dans la der- 
nière séance en présentant un larynx artificiel formé par un tube de 
caoutchouc terminant un tuhe de verre et donnant un son qui rappelle le 
cri de certains oiseaux. 

— M. Moreau donne lecture d’une lettre de M. GuizLov, de Concarneau, 
de laquelle il ressort que pour une différence de pression de deux mêtres 
au plus, le Gadus barbatus présente constamment des ruptures de la 
vessie natatoire. M. Moreau fait remarquer combien ces observations 
concordent avec les conclusions qu’il a lui-même formulées et qui se ré- 
sument dans la nécessité, pour les poissons, de vivre à un certain niveau. 


— M. LonGuEeT présente des pièces provenant de l’autopsie d’un homme 
atteint de cancer du poumon. “ 

M. Hayem relève un point commun entre l'observation précédente 
et celle qu’il a publiée autrefois avec M. Legros, savoir la communication 
des veines avec la masse cancéreuse. 

M. Liouvizre rappelle qu'il a vu récemment les veines hépatiques 
remplies de matière cancéreuse, les caillots offrant des cellules carcino- 
mateuses. 

M. LaBorpEe s'étonne que, dans le cas présent, la symptomatologie 
n'ait pas relevé des signes plus graves que ceux de la pneumonie. 

M. Hayeu insiste sur ce fait que le souffle tubaire n'indique, dans ces 
cas, que l’envahissement des ganglions bronchiques et demande si l’on a 
eu soin de prendre la température du malade. 

M. LonGuerT répond que l’on n’a jamais négligé cette source d’in- 
dications ; quant au souffle perçu, c'était celui de la pneumonie. 


— M. VEYSsiÈRE communique la note suivante : 


RECHERCHES EXPÉRIMENTALES A PROPOS DE L'HÉMIANESTHÉSIE 
DE CAUSE CÉRÉBRALE. 


J'ai l'honneur de présenter à la Société de biologie les résultats d’ex- 
périences que j'ai entreprises dans le laboratoire de M. le professeur 
Vulpian. J'ai eu pour but de pratiquer expérimentalement sur le chien 
les lésions cérébrales qui ont été signalées par Türck etM. Charcot comme 
produisant chez l’homme l’hémianesthésie de cause cérébrale. Dans les 
faits qui ont été observés chez l’homme, on a trouvé, à l’autopsie, que 
les lésions se groupaient dans un carrefour qui a pour centre le pied de 
la couronne rayonnante de Reil auquel vient aboutir la capsule in- 
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terne ou expansion pédonculaire et autour duquel se massent les deux 
noyaux extra et intra ventriculaires du corps strié et la couche optique. 
Les lésions étaient ordinairement complexes chez l’homme, mais toujours 
la capsule interne ou son épanouissement, le pied de la couronne rayon- 
nante, étaient lésés. 

C’est donc la région correspondante du cerveau du chien que j’aicher- 
ché à atteindre. 

Une première série d'expériences tentées avec le procédé des injections, 
suivant la méthode de Fournier, ne me donna que des résultats incom- 
plets. Les injections fusaient ou, si elles étaient composées de matières 
peu solubles et irritantes, elles déterminaient des phénomènes d’irrita- 
tion centrale au milieu desquels la recherche rigoureuse de la sensibilité 
n'était plus possible. 

Je fis alors fabriquer un instrument qui m'a permis de pratiquer dans 
le cerveau des lésions nettement circonserites. Cet instrument consiste 
en un trocartexplorateur ordinaire dont la tige perforante est remplacée, 
une fois la canule introduite dans l’encéphale, par une autre tige à l’ex- 
trémité de laquelle vient se fixer un ressort, fortement coudé. Ce ressort 
dépasse l'extrémité libre de la canule d’une longueur que l’on peut faire 
varier et forme un angle presque droit avec l’axe du trocart. En faisant 
décrire à l'instrument un tour ou un demi-tour la partie du ressort qui 
dépasse l'extrémité de la canule produit, dans la pulpe centrale, une dé- 
chirure dont on peut d'avance déterminer le diamètre. Je n’insiste pas sur 
le manuel opératoire et sur le détail de mes expériences qui font l’objet 
d’un travail qui doit paraître prochainement. 

En produisant les lésions de la capsule interne et du pied de la cou- 
ronne rayonnante, dont la planche que j'ai l'honneur de présenter à la 
société montre quatre exemples, j'ai obtenu sur les animaux en expé- 
rience l'hémianesthésie plus ou moins complète du côté opposé à la lé- 
sion. J'ai actuellement obtenu sept fois ce même résultat avec les mêmes 
lésions. D’autres lésions considérables soit des parties superficielles, soit 
de la couche optique (presque détruite dans un cas), n’ont pas été accom- 
pagnées d'hémianesthésie qui s’est toujours montrée à un degré plus ou 
moins prononcé quand la capsule interne ou son épanouissement ont été 
atteints. 

Je continue en ce moment ces expériences dans le but de rechercher 
d'une façon démonstrative siles sens spéciaux participent à l’affaiblis- 
sement de la sensibilité générale. Ces recherches sont particulièrement 
délicates sur le chien et ne m'ont encore donné que des résultats trop in- 
certains pour que Je sois en droit d'en tirer des conséquences. 

M. Macxan fait observer qu'il y aurait un grand intérêt à examiner 
dans ces cas ce que devient la sensibilité spéciale. 
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— M. Czaupe BerNaARp fait la communication suivante : 


PHYSIOLOGIE DU NERF TRIJUMEAU. 


On connaît les anciennes expériences de Magendie sur la section de la 
cinquième paire : cette section est suivie non-seulement de la perte de 
la sensibilité dans tout le côté correspondant, maïs encore de troubles 
graves dans la nutrition des régions insensibles : la cornée se ternit et 
devient opaque, la conjonctive s’injecte; les milieux de l’œil s’altérent; 
la langue et les lèvres se gonflent et s’ulcèrent. Quelques auteurs ont 
expliqué ces lésions par des traumatismes répétés : le territoire innervé 
par la cinquième paire n’est plus sensible; les chocs ne sauraient y 
éveiller de douleur et l'animal, qui n’est plus averti des heurts qu’il peut 
faire, lutte et se meurtrit sans cesse. Aussi ces mêmes auteurs ont-ils 
avancé que les troubles précités ne se manifestaient plus dans un œil 
protégé par une partie sensible et que, sur un lapin, par exemple, la 
cornée ne s’ulcérait pas lorsqu'on avait soin de la recouvrir avec l’o- 
reille encore munie de ses nerfs. Cette assertion est inexacte et quelles 
que soient les précautions que l’on prenne, les troubles de nutrition sur- 
viennent après la section du trijumeau. De nombreuses expériences le 
démontrent surabondamment. 

Ce premier point établi, M. Claude Bernard a voulu pénétrer le mé- 
canisme de ces altérations et savoir si elles avaient pour cause les lésions 
qui se succèdent dans les nerfs après leur section. Une expérience ingé- 
nieuse lui a prouvé qu’il n’en était rien. j 

La cinquième paire est formée, comme on sait, par l’accolement de 
deux racines, une grosse racine seusitive, une petite racine motrice. La 
première se renfle en un volumineux ganglion, le ganglion de Gasser, 
d’où émanent trois branches : l’ophthalmique, le maxillaire supérieur 
et le maxillaire inférieur; la seconde contourne le ganglion et s’accolle 
au maxillaire inférieur pour donner naissance au nerf masticateur. Or, 
la section de la cinquième paire peut être pratiquée au-dessus ou au- 
dessous du ganglion de Gasser, ce qu'avait déjà fait Magendie et, dans 
les deux cas, il avait observé la même série de phénomènes : l’insensibi- 
lité et les troubles de nutrition. C’est ainsi, en effet, que les choses se 
passent. Et cependant, combien varie l’état du nerf suivant que la sec- 
tion a lieu au-dessus ou au-dessous du ganglion! Au-dessus! Mais le 
nerf conserve son centre trophique et restera inaltéré. Au-dessous ! mais 
le nerf est privé de son centre trophique et la dégénérescence ne tardera 
pas à se manifester. Il en est, en effet, du ganglion de Gasser comme 
des ganglions des racines postérieures des cordons rachidiens; il est 
centre trophique et, depuis les travaux de Waller, on sait leur importance 
au point de vue de l'intégrité du nerf. 
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L'expérience a complétement contirmé les présomptions- de M. Claude 
Bernard. Il a coupé sur un chien et sur un lapin le trijumeau au-dessus 
du ganglion de Gasser; les troubles de nutrition n’ont pas tardé à appa- 
raître. Il a sacrifié ces animaux au bout de huit jours, et l'examen his- 
tologique, fait par M. Ranvier, a démontré que, si la petite racine mo- 
trice était dégénérée (son centre trophique est situé dans l’encéphale), la 
grosse racine, dont le centre trophique avait été respecté, conservait ses 
fibres absolument intactes. M. Claude Bernard a pu en conclure que les 
troubles de nutrition qui surviennent après la section de la cinquième 
paire ne sont donc nullement liés aux altérations du nerf en lui-même. 
Pour lui, ils sont dus à des troubles circulatoires. La cinquième paire 
renfermerait un grand nombre de vaso-dilatateurs ; sa section aménerait 
leur paralysie, et l’action sans contrepoids des vaso-constricteurs. De là 
des obsclacles à l'arrivée du sang, des stases et tous les phénomènes 
consécutifs à une nutrition insuffisante. 

Cette section de la cinquième paire au-dessus du ganglion de Gasser, 
M. Claude Bernard l’a utilisée pour une autre expérience sur laquelle il 
appelle l'attention de ses collègues. — Bichat comparaît à de petits cer- 
veaux les ganglions qui se trouvent sur le trajet des nerfs. — Ils étaient, 
d’après lui, le centre principal des mouvements réflexes ; l’expérimenta- 
tion a depuis lomgtemps fait justice de cette affirmation. Mais on semble 
être allé trop loin dans la voie opposée en leur déniant toute influence 
sur les monvements réflexes, et M. Claude Bernard a démontré que le 
ganglion sous-maxillaire, situé sur le trajet du lingual, en est un centre 
des plus évidents. Son expérience est connue depuis longtemps. On sait 
que le lingual reçoit la corde du tympan, branche de facial ; que de ces 
deux perfs réunis partent des rameaux qui se rendent dans le ganglion 
sous-maxillaire, et que du ganglion sous-maxillaire, émanent des filets 
nerveux dont les uns vont se jeter dans le lingual, tandis que les autres 
pénétrent dans la glande salivaire sous-maxillaire. Le ganglion est 
comme appendu à une anse détachée du nerf lingual. Or, si l'on coupe 
le lingual au-dessus du point où il a reçu la corde du tympan, si on le 
coupe d’autre part au moment où il pénètre dans ia langue, et si l’on 
électrise le bout lingual, une sécrétion très-active se manifeste dans la 
glande sous-maxillaire. Comment expliquer ce phénomène, sinon en ad- 
mettant que l'excitation du lingual, nerf centripète, se communique au 
ganglion sous-maxillaire et s’y réfléchit sur les rameaux qui se rendent 
à la glande salivaire, rameaux possédant des fibres tympaniques vaso- 
dilatatrices ? De là, la sécrétion exagérée de salive. Du reste, si l’on dé- 
truit le ganglion, cette sécrétion n’a plus lieu. Le ganglion sous-maxil- 
laire est donc un centre d’action réflexe. 

Cette expérience ne réussit que pendant les premiers jours de l’opéra- 
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tion, ce qui s’explique facilement. Après sa section, un nerf s’altére, et 
dés le troisième jour, il est absolument impropre à transmettre une 
excitation. Le nerf lingual n'échappe pas à cette loï. Mais si, au lieu de 
sectionner le lingual au-dessus du pointoù pénètre la corde du tympan, 
on coupe le trijumeau d’où il émane au-dessus du ganglion de Gasser, 
la dégénérescence du nerf n’aura pas lieu, et ses fibres resteront intactes. 
Dans ce cas, l'expérience dont ils’agit, réussira pour ainsi dire indéfini- 
ment ; le lingual transmet au ganglion sous-maxillaire l'excitation qui 
s’y réfléchit sur les fibres qui innervent la glande salivaire, et la sécré- 
tion se produit. Dans cet expérience ainsi modifiée, la corde du tympan, 
il est vrai, n’est pas sectionnée, mais qu'importe ! Puisque le nerf triju- 
meau est coupé au-dessus du ganglion de Gasser, il n’est qu’un point, 
un seul, où l’excitation du lingual, nerf centripède, puisse se réfléchir 
sur la corde du tympan, nerf centrifuge, c’est au niveau du ganglion 
sous-maxillaire. 


Séance du 21 mars. 


M. le président annonce à la Société la perte douloureuse qu’elle vient 
de faire en la personne de M. le docteur Muron, décédé à Paris, le 15 du 
présent mois. M. le docteur Laborde, absent en ce moment, a bien 
voulu se charger de la rédaction d’une notice nécrologique sur la vie et 
les travaux de M. Muron. 

— M. DumonTPALLier présente des pièces provenant de l’autopsie 
d’un malade âtteint de tumeur hydatique du rein. 

M. Carvizze demande si le malade rendait des hydatides ou quelques 
débris capables de faire soupçonner la présence de cette tumeur. 

M. DumMoNTPALLIER, répond que l’on n’en a jamais trouvé trace. 

M. Lrouvizze demande si l’uretère s’ouvrait dans la première ou dans 
la deuxième poche du kyste ; ilrappelle, en outre, que certains kystes du 
péritoine ont été décrits autrefois comme des kystes du rein. 

M. DumonTPaLLiER, dit qu'il ne saurait y avoir doute sur ce point, 
puisqu'on retrouve encore les limites du bassinet et des calices ; quant 
au mode de terminaison de l’uretère, il est aisé de constater sur la pré- 
paration que ce canal débouchait dans la premiére poche. 


— M. LEVEN présente une certaine quantité de liquide obtenu à la 
suite de l’ingestion de 80 grammes d’huile dans l'estomac d’un chien, 
liquide très-faiblement digestible, l'estomac de ce même animal n’a au- 
cune propriété digestive et ne renferme plus de suc gastrique. 


— M. Macnan présente à la Société, un malade atteint d’une affec- 
tion convulsive des muscles de l'épaule et du bras, qu’il pense devoir 
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rattacher à la classe des névroses désignées par M. Duchenne sous le 
nom de spasme fonctionnel. 

K... Charles, à âgé de 55 ans, ajusteur, n offre rien de spécial du eôté 
des ascendants, n’a jamais eu de rhumatisme ni de syphilis et n’a éprou- 
vé, avant 1864, d'accidents convulsifs d'aucune sorte. Son métier l’o- 
blige à faire un usage prolongé de la lime, et à effectuer pendant plu- 
sieurs heures consécutives des mouvements dans lesquels le bras droit, 
et plus particulièrement les muscles de l'épaule interviennent d’une 
façon très-active. Au début des accidents, il y a dix ans, lorsque K... 
devait faire un travail plus difficile, exigeant plus de précision, le bras 
droit perdait sa sûreté et la lime passait à côté du point à atteindre. 
Cette maladresse durait quelques minutes, et,après un repos assez court, 
tout rentrait dans l’ordre pour plusieurs semaines. Depuis six ans, ce 
trouble fonctionnel augmente de durée et d’étendue. Dès que le malade 
se sert de la lime pendant quelques minutes, il devient incapable de con- 
duire son outil, et pour continuer le travail, il se voit obligé de mainte- 
nir le bras appliqué sur le côté de la poitrine et de suppléer aux mouve- 
ments de l’articulation scapulo-humérale par le déplacement en masse, 
d'avant en arrière, de la partie supérieure du corps. 

Pour écrire, K.. est obligé, avec la main gauche, de fixer le brasdroit, 
afin de neutraliser les contractions spasmodiques des muscles de l’é- 
paule ; la main peut alors diriger réguhérement la plume, mais, au bout 
de quelques instants, des contractions énergiques des muscles de l'épaule 
et du bras le forcent à s'arrêter. Quand il se sert du marteau, pour en- 
foncer un clou par exemple, après quelques coups bien appliqués, le 
marteau se dévie et va frapper les doigts et les parties voisines ; l’im- 
pulsion d’abord vigoureuse ne tarde pas à s’affaiblir, et les chocs de- 
viennent de plus en plus faibles et mal assurés. Actuellement, si le 
malade écarte légèrement le bras du tronc en fléchissant l’avant-bras 
comme pour limer, la portion supérieure du trapèze se contracte, élève 
l'épaule, puis le sous-scapulaire fait tourner la tête de l’humérus en 
dedans ; la contraction des sus et sous-épineux, du petit rond raméne 
bientôt l'humérus en dehors ; puis le triceps brachial se contracte vi- 
goureusement et produit l'extension de l’avant-bras sur le bras, enfin le 
biceps contracté amène la flexion. Quand lemalade marche le bras pendant 
le long du corps, dès que l’avant-bras se fléchit, le spasme se produit, le 
membre se trouve porté brusquement en avant de la poitrine ou bien 
en arrière sur les lombes. Toutefois, le malade peut marcher sans dé- 
placement du bras, à la condition de maintenir l’avant-bras dans la 
flexion, le bras appliqué contre la poitrine et la main appuyée au men- 
ton. Il est à remarquer qne K... parvient à se raser avec la main droite, 
mais il est obligé de prendre de grandes précautions et de tenir le bras 
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préssé contre le thorax ; la main conserve ainsi la liberté de ses mouve: 
ments et dirige le rasoir sans accidents. C’est donc, au point de vue du 
siége, l'inverse de la crampe des écrivains : dans celle-ci le spasme se 
passe dans les muscles des doigts, de la main ou de l’avant-bras ; chez 
le malade K... c’est à la racine du membre que se produisent les con- 
 tractions spasmodiques. 

On a, sans succés, fait usage chez K... des courants d’induction, des 
injections sous-cutanées avec la morphine, des bains électriques, du 
massage et des frictions ; il est soumis actuellement au bromure de 
potassium à haute dose. 

M. Magnan demande l'avis de la Société pour le traitement à suivre. 


.M. Oximus fait remarquer que les crampes dites professionnelles des 
écrivains, Cochers, pianistes et maîtres d’escrime ne s’observent que 
lors de certains mouvements déterminés. Sous le rapport du traitement, 
M. Onimus ajoute qu'aucune médication n’a présenté de résultats sé- 
rieux. 


— M. Oximus présente la pile à polarisation construite par M. Planté, 
avec laquelle on peut faire rougir un fil de platine, lorsque l’appareil est 
chargé. En faisant agir pendant quelques heures deux ou trois éléments 
au sulfate de cuivre, toute l'électricité dégagée pendant ce temps s’em- 
magasine et donne alors un courant très-énergique. C’est surtout pour 
montrer cette force des courants de polarisation que M. Onimus pré- 
sente cet appareil, car, comme on le voit, ceux-ci peuvent devenir 
beaucoup plus énergiques que le courant primitif, et donner lieu à des 
effets bien plus importants. 

Or, comme M. Onimus l’a observé pour les tissus animaux, ces cou- 
rants de polarisation se forment toujours lorsqu'un courant vient à tra- 
verser un tissus quelconque. Ils sont d'autant plus forts que l’applica- 
tion du courant a été plus longue ; ainsi chaque fois que l’on électrise 
une régiou quelconque, il se produit aussitôt après la cessation du cou- 
rant, un courant qui a lieu dans l'intimité des tissus, courant dit de po- 
larisation, et qui est toujours en sens inverse du courant primaire. 
Après avoir électrisé un nerf par exemple, avec un courant descendant, 
il se forme, dés qu’on ouvre le courant, un courant ascendant, dont 
l'influence est souvent plus considérable que celle du courant direct, et 
qui provoque des contractions. 

En effet, dans la plupart des expériences sur les nerfs, les phénome- 
mes d’excitation que l’on obtient à l'ouverture du courant sont dus non 
à la cessation du courant, mais à la formation de ce courant de polari- 
sation qui se produit à ce moment même ; c'est ainsi que s'expliquent 
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la plupart des lois d’électro-physiologie qu'ont établies Du Bois-Rey- 
mond, Pfluger, Cyon, etc., et en général l’école allemande. 
- La plupart des phénomènes qu’on à appelés état anélectrotonique ou 
état katélectrotonique, ne sont que le résultat d’actions électrolytiques, 
et d'irritation due à la formation de courants de polarisation. 

Quelques exemples connus de tous, peuvent servir à montrer comment 
les faits sur lesquels s'appuie Pfluger et ses élèves, reçoivent une expli- 
cation toute naturelle, en tenant compte de la formation des courants 
de polarisation. 

On sait que le courant descendant est celui qui détermine le premier 
et le plus facilement les contractions, et, si l'excitation d’un nerf ne 
provoque plus de contraction qu'au moment de la fermeture d’un cou- 
rant descendant, et qu'avec un courant ascendant on obtienne une con- 
traction à l'ouverture, c’est que celle-ci est due non, comme on le dit, à 
la disparition de l’anélectrotonus, mais bien à l’action du courant de 
polarisation qui se forme en ce moment, et dont la direction est des- 
cendante. 

De même lorsqu'un nerf a été traversé pendant longtemps par un 
courant, dans une direction déterminée, par un courant descendant par 
exemple, il perd son excitabihté pour ce courant, mais il est excitable 
par un courant ascendant et réciproquement. 

Or, dans ce cas, voilà ce qui se passe : après avoir électrisé le nerf 
avec un courant descendant, il se forme, au moment de la cessation, un 
courant de polarisation dirigé en sens inverse, c’est-à-dire ascendant, et 
qui annihile le courant descendant que l'on ferait agir dans le même 
moment, tandis, qu’en employant un courant ascendant, celui-ci s’ajout c 

‘au courant de polarisation pour déterminer une excitation. 

Ces faits que l’on peut multiplier, montrent donc l'importance des 
courants de polarisation dans les tissus, et viennent donner une explica- 
tion simple de tous les phénomènes sur lesquels sont fondées les théo- 
ries de Du Bois-Reymond, de Pfluger et d'autres physiologistes. 

M. GRÉHANT pense que les phénomènes d’électrolyse suffisent à l’ex- 
plication de ces faits. 


M. Oxruus admet qu’il en est ainsi dans la plupart des cas. 


— M. Berr fait connaître les phénomènes physiologiques qu’il a ok 
servés sous l'influence d’une diminution de pression répondant à une 
hauteur mercurielle de 40 centimètres. Aucune douleur n’a été ressentie 
alors, mais pendant la décompression effectuée lentement de 45 à 
46 centimètres, il y eut des nausées et quelques tremblements muscu- 
laires d’ailleurs momentanés. Ce dernier phénomene s’est accentué sur- 
tout lorsque la pression a atteint son minimum (entre 39 et 40 centi- 
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mètres) : il y avait alors 28 pulsations en une minute, la température 
était de 36 degrés sur la face dorsale de la langue et de 369,5 sous cet or- 
gane. Ayant pu constater l’heureuse influence des respirations d’oxy- 
gène, M. Bert a entrepris avec le concours de MM. Sirel et Crocé-Spi- 
nelli, une nouvelle série d'expériences dans lesquelles la dépression de la 
colonne mercurielle a été portée jusqu'à 303" répondant à une hauteur 
de 7000. M. Bert termine en insistant sur l'importance des inhalations 
d'oxygène à dose graduée lors des ascensions aéronautiques à grande 
hauteur. 


— M. Baie présente un malade atteint de sclérodermie et pense qu’on 
doit rattacher ce phénomène à une altération fonctionnelle du grand 
sympathique. 


M. Prcarp indique les résultats auxquels l'ont conduit de nombreuses 
analyses du sang ; il insiste spécialement sur le rapport qui existe entre 
le fer et l’oxygène dans l’hémoglobine, rapport représenté par Fe,O®, 


— M. Boucuarp présente la note suivante de M. RAPHAEL Dugois : 
DU MODE D'ACTION DE L'ALCOOL SUR L'ÉCONOMIE. 


On sait aujourd’hui que l'alcool introduit dans l’économie abaisse la 
température, diminue la quantité des produits de combustion dans les 
urines et dans l’air expiré, puis est enfin éliminé presqu'en totalité à 
l'état d'alcool. 

51 l’on observe ce qui se passe pendant la fermentation alcoolique, on 
peut voir que, dans les premiers temps, la température du liquide où 
vivent et se multiplient les globules s'élève progressivement en même 
temps que ia quantité d’acide carbonique qui se dégage et la proportion 
d'alcool qui se forme au sein du liquide vont en augmentant, jusqu’à 
une certaine limite, à partir de laquelle, la température commence à 
baisser et la production d’alcool et d’acide carbonique à diminuer; les 
globules qui ont cessé de se multiplier se déposent et la température du 
liquide devient bientôt égale à celle du milieu ambiant. Il ne se forme 
plus d’acide carbonique, ni d'alcool et cependant il peut encore se trou- 
ver dans le liquide, une quantité de sucre et de matières minérales et 
azotées, suffisante à la vie du globule qui ne peut se continuer dans ces 
conditions que si l’on ajoute une certaine proportion d’eau. On sait, du 
reste, que l'alcool ajouté à un liquide fermentescible empêche ou arrête 
la fermentation alcoolique. 

Nous croyons avoir trouvé la raison de ces phonoménes dans la loi 
suivante qui résulte de nombreuses expériences : les liquides traversen t 
les membranes d'autant plus facilement que leur chaleur spécifique est 
plus élevée ; ainsi l’eau traverse les membranes avec une rapidité beau- 
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coup plus considérable que l'alcool et l’éther dont la chaleur spécifique 
est bien moins élevée ; il en est de même pour un mélange d’ean pure et 
d'alcool. L'alcool ajouté aux sucs aqueux tenant en dissolution les mate- 
riaux de nutrition des globules nageant dans leur sein, doit donc dimi- 
nuer la puissance osmotique de ces liquides, et par conséquent modérer 
les combustions résultant de la nutrition qui est soumise aux lois de 
l'osmose. 

Ces faits nous ont amené à penser que l'alcool, introduit dans l’écono- 
mie, agissait de la même manière, car il y rencontre également des élé- 
ments figurés, dont la nutrition est soumise aux lois de l’osmose, bai- 
gnés et nourris par des sucs aqueux dont il abaisse la chaleur spécifique. 

Il serait donc inutile de faire intervenir l’action du système nerveux 
pour expliquer l’abaissement de température observé et l'on pourrait 
concévoir pourquoi l'alcool soutient sans nourrir, puisqu'il diminue seu- 
lement la rapidité de la combustion des principes immédiats de nos hu- 
meurs. 

Nous devons ajouter que, dans le but de vérifier la valeur de cette 
théorie, des expériences ont été faites, en mai 1870, par M. Bouchard, 
dans le laboratoire de la clinique médicale de l'Hôtel-Dieu, expériences 
qui ont démontré que non-seulement l'alcool, mais encore d’autres liqui- 
des, tels que l’éther, dont la chaleur spécifique est bien inférieure à celle 
de l’eau, abaissent la température et cela sans l'intervention primitive, 
soit active, soit passive du système nerveux. 


— M. CLaune BERNARD: présente un mémoire de MM. PAQuELiIN et 
Jozzy, ayant pour titre : Recherches des principes phosphates dans 
les excréments humains. 

Le but de ce travail a été de rechercher si les éléments phosphatés de 
l'organisme se retrouvent dans les excréments à l’état de phosphates. 
L'analyse a répondu affirmativement pour la potasse, la soude, la 
chaux, là magnésie, négativement pour le fer. (Sera publié in extenso.) 


Séance du ?8 mars. 


M. Hamy fait une communication sur la notencéphalie. 


—M. Hayem fait une nouvelle communication sur les alitérations 
de la moelle consécutives aux lésions des nerfs. L’arrachement des 
nerfs donne lieu à une myélite cicatricielle qui est le point de départ 
d'une altération diffuse et progressive amenant peu à peu l’atrophie 
d’un grand nombre de cellules dans toute la longueur de la moelle. C’est 
ainsi que l’arrachement du facial détermine une atrophie des cellules du 
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bulbe, lésion qui gagne les noyaux bulbaires des deux côtés, puis en- 
vahit les régions cervicales et dorsales de la moelle. 

L’arrachement du deuxième nerf cervical chez le chat est suivi d’une 
altération analogue qui est à la fois ascendante et descendante. La même 
opération pratiquée sur le sciatique produit également une atrophie cel- 
lulaire qui envahit peu à peu toute la moelle jusqu'aux noyaux bul- 
baires. 

Dans tous les cas, les altérations passent d’un côté de la moelle à 
l’autre ; mais, en ne frappant au même niveau que quelques cellules, 
d’une manière très-irrégulière. 

Les mêmes faits peuvent également s’observer après une simple ré- 
section du nerf sciatique chez le lapin. 

Un des derniers animaux auxquels M. Hayem a réséqué ce nerf le 
7 mars, est mort le 19, soit douze jours après l'opération, et à l’autop- 
sie il présentait déjà, une myélite généralisée, portant sur les cellules 
nerveuses, et s'étendant au-delà du renflement cervical. Les deux bouts 
du nerf réséquéétaient entourés d’un tissu cellulo-adipeux, ædémateux et 
infiltré de pus, et il existait, en outre, une périméningite suppurée sié- 
geant dans la région lombaire (infiltration purulente du tissu cellulo- 
adipeux qui double normalement la dure-mèêre). 

M. Hayem pense que cette inflammation est arrivée dans le canal ra- 
chidien en suivant le trajet du nerf. Le bout central du nerf était lui- 
même un peu enflammé. Il contenait quelques tubes dont les noyaux de 
la gaîne de Schwaun étaient multipliés; d’autres avaient un cylindre 
d’axe légèrement tuméfié. On pourrait donc admettre que, dans ce cas 
du moins, l'irritation de la moelle a été consécutive à une irritation du 
nerf. C'est là, d’ailleurs, un fait exceptionnel; mais, pour M. Hayem, 
il représente l’état aigu de ce qui se passe dans les autres expériences 
dont il a rendu compte soit à la Société, soit dans une note communi- 
quée récemment à l’Académie des sciences. 

Dans ces diverses expériences, les lésions médullaires consistent pres- 
que exclusivement en une modification d’un certain nombre de cellules 
nerveuses. Chez le lapin mort le 19 mars, ces éléments ont pu être exa- 
minés à l’état frais ou après quelques heures de macération dans le li- 
quide de Müller. 

Le protoplasma des cellules se creuse de cavités plus ou moins 
grandes, sortes de vacuoles ou de vésicules. Le contenu granuleux nor- 
mal pâlt ou se transforme en une matière réfringente, d'aspect vitreux, 
et le noyau d’abord net devient obscur et se trouve masqué, puis atro- 
phié par les modifications du protoplasma. En même temps, les lé- 
ments de la névroglie situés dans la substance grise se multiplient, et 
quelques-uns d’entr’eux se creusent aussi d’un espace vésiculeux. 
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M. Hayem, répondant à une question dé M. DumonNTPALLIER, ajoute 
que les animaux en expériences présentent des symptômes d’insensibi- 
lité dans la période ultime. 


— M. RayuonDp communique l'observation suivante : 


RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU ; ACCIDENTS GÉRÉBRAUX GRAVES ; 
ADMINISTRATION DU CHLORAL ; GUÉRISON. 


R... Édouard, 31 ans, employé de commerce, entré le 8 décembre 
1873, à l'hôpital de la Pitié, salle Saint-Raphaël, n° 30, service de M. le 
professeur Vulpian. 

Renseignements. Le malade, bien portant habituellement, a eu la 
dysenterie étant soldat à l’armée de la Loire ; pendant cette campagne, 
il a couché souvent dans les terres labourées. 

Il y a vingt jours, il est resté exposé pendant toute une soirée à la 
pluie ; le lendemain, il fut trés-enrhumé. 

Il y a quinze jours, douleurs vives dans le genou droit ; puis, le len- 
demain, ce fut le tour de l'articulation tibio-tarsienne, puis, successive 
ment le senou et le pied gauches ; les autres articulations à part celles du 
tronc devinrent aussi malades. 

État actuel (9 décembre). Le malade a le facies du rhumatisant ; la 
peau est pâle etcouverte de sueur, mais sans éruption. 

La fièvre est modérée, légère angine avec un peu de rougeur de l’ar- 
rière-gorge ; langue blanche, constipation, peu d’appétit, pas de som- 
meil. 

* L’auscultation et la percussion ne révèlent rien d’anormal ni au pou- 
mon, ni au cœur. 

- Les seules articulations malades actuellement sont celles du membre 
supérieur droit, le gonflement et la douleur sont assez intenses. 

On ordonne 20 grammes d’huille de ricin. 

Marche, traitement, 10, 11 décembre. Le bras droit va bien; mais, 
à son tour, le bras gauche est pris, toutes les articulations sont gonflées 
et le siége de vives douleurs. 

Il y a une différence de peste très-marquée entre le pourtour 
du poignet droit et du gauche, ce dernier est le siége d’une chaleur brû- 
lante, en même temps qu'il est en moiteur. 

Tous les soirs, pilule d’opium de 0,05 centiger. 

42 décembre. Les douleurs sont moins vives. La peau, au niveau des 
deux poignets, est également chaude et brûlante, elles sont aussi dou- 
loureuses l’une que l’autre. 

Dyspnée, vives douleurs dans la région précordiale, pourtant l’auscul- 
tation ne révéle rien d’anormal. 
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Sulfate de quinine 1 gr. 50. Quatre ventouses scarifiées dans la région 
précordiale. 

13 décembre. Frottement péricardique. Bruit de galop. Six ventouses 
scarifiées, sulfate de quinine 1 gr. 50. 

14 décembre. La dyspnée est moins forte, At le thrlien et 
le bruit de galop persistent, c’est maintenant le poignet droit qui est dou- 
loureux. 

P. 86. Même traitement. Nouvelle application de ventouses. 

15 décembre. La dyspnée est plus forte que jamais, aucune position 
ne soulage le malade qui est très-affaibli, la face est légèrement cya- 
nosée. 

Le frottement péricardique qui persiste, a changé de timbre ; les bruits 
du cœur, mêlés à ceux produits par le frottement, donnent un bruit 
comparable à celui de la neige qu'on froisse. 

Les deux poignets sont également douloureux, la langue est brûnâtre, 
excepté sur les bords ; la constipation persiste. 

15 sangsues à la région précordiale, 2 aps de 0,01 centigr. de 
poudre #5 digitale. 

16 décembre. Les sangsues ont beaucoup. saigné; la nuit a été 
bonne. 

Les deux épaules sont douloureuses, pourtant la dyspnée est moindre, 
les bruits péricardiques sont plus faibles, ils ressembient à des craque- 
ments. 

Poudre de digitale 2 centigr. Sulfate de quinine 1 gr. 50. 

17 décembre. Un peu d’épanchement dans la plèvre droite. 

On entend aujourd’hui distinctement les deux bruits du cœur; le pre- 
mier est comme redoublé à la pointe ; le deuxième dédoublé, paraît être 
le résultat d’un reste de frottement, et le premier bruit véritable est 
sourd, prolongé et comme soufflant; on n'entend plus du tout ce frois- 
sement si caractéristique des jours précédents. 

Même traitement, 2 grammes de sulfate de quinine. 

18 décembre. Le malade, quoique trés-faible, a cependant ses articu- 
lations moins douloureuses. 

19 décembre. Pleurésie double. 

20 décembre. Un peu d’égarement pendant la nuit; le malade répond 
d’une façon vague et erronnée aux questions qu’on lui adresse. 

Friction avec l’huile de croton sur les genoux afin de produire une 
arthrite dérivative. 

Suppression du sulfate de quinine. 

21 décembre. Même état d’égarement ; la parole est bréve, le malade 
très-fatigué. 

La friction a été sans résultat. 
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Nouvelles. frictions, 3 pilules de poudre de digitale, 40 centigr. Lait 
opiacé. 

22 décembre. Subdélirium, le malade s’imagine qu'on veutle transpor- 
ter dant un autre hôpital. 

Même traitement, TR : 3804. — P : 75. 

93 décembre. Le délire est un peu plus accentué, légères intermittences 
du pouls, TR : 3606. — P : 80. 

Même traitement. 

24 décembre. Même état. TR : 3804. 

Continuation du traitement. 

25 décembre. Idem. 

26 décembre. Les intermittences du cœur continuent; pas de souffle; 
légère tuméfaction du genou gauche; subdélirium et coma. TR : 3896 
27 décembre. Idem. 

28 décembre. Le délire est plus accentué. TR : 3802. 

29, 30 décembre. Idem. 

31 décembre. La prostation est très-grande, le délire presque con- 
tinu. TR : 390. 

197 janvier. Même état. TR : 3806. 

2 janvier. Idem. TR : 380. 

3 janvier. Ce jour, à midi et demi, le malade s’est levé, a couru dans 
la salle en criant au secours; obligation de lui mettre la camisole de 
force. 

Délire bruyant, continu ; il pense être accusé et inculpé dans les affaires 
de la Commune, ou bien qu’on veut l’assassiner. 

. Il est impossible de prendre la température. 

2 pilules d’opium de 0,05 centigr. 

4 janvier. Le délire est aussi bruyant que la veille, on lui administre 
trois grammes de chloral, 1 gramme à neuf heures, un autre à midi 
et le dernier à six heures; cette médication calme un peu le malade, la 
nuit est meilleure. ; 

5 janvier. Ce jour, 4 grammes de chloral, 9 heures, midi, 4 heures et 
8 heures. 

Le délire est tout aussi bruyant, mais après l'administration de chaque 
grammes de chloral, le malade se calme pendant au moins 30 mi- 
nutes. 

6 janvier. La conception délirante a cessé, le malade est calme, quoi-. 
que trés-abattu, il demande à manger. 

On supprime le chloral, et on donne 4 grarnmes d’extrait mou de 
juinquina. 

7 janvier. Idem. 

8 janvier. Le délire reparaît ; 3 grammes de chloral. 

c. R. 1874. 13 
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9 janvier. 11 y a encore un peu de désordre dans les idées. Continua- 
tion du chloral, 3 grammes. 
10 janvier. La nuit à été très-calme; on continue seulement à don- 
ner au malade de l'extrait mou de quinquina. 
A partir de ce jour, la convalescence s’est franchement établie, et à 
la fin du mois de janvier, le malade part à Vincennes bien portant. 


M. DumonTPaLLier demande à quelle date du début de la maladie se 
sont montrés les accidents cérébraux. 

M. Raymonp répond que la maladie a débuté le 8 décembre et que ce 
fut le 8 janvier qu'ils apparurent. 


— M. Parror présente le cerveau d’un enfant entré dans son service 
pour une pleuro-pneumonie et n'ayant jamais présenté aucun symptôme 
nerveux. À l’autopsie, on constata une lésion siégeant au niveau de la 
corne occipitale et consistant principalement en un ramollissement des 
circonvolutions. 


— M. Léon VarnLanrT présente à la Société un œuf de poule mon- 
strueux, qui lui a été remis par M. Hippolyte Bovis. C’est un œuf in- 
clus, ovum ovo prœgnans des anciens auteurs, la coquille extérieure 
est de dimension normale, l'œuf intérieur, long d’à peu près 3 centi- 
mètres sur une largeur moitié moindre, est arrondi également aux deux 
extrémités et renferme un jaune et un albumen, le premier de teinte 
claire, non rougeûtre, rudimentaire. Il est inutile d’insister longuement 
sur ce fait, dont les exemples sont assez multipliés aujourd’hui et s’ex- 
pliquent d’une manière très-satisfaisante, ainsi qu’on peut le voir dans 
le savant mémoire de M. Davaine, Sur les anomalies de l'œuf (Mén. 
Soc Bio., 1860, p. 233). 


— M. Lagonpe décrit les troubles trophiques consécutifs à la section 
du nerf sciatique; quelles que soient les précautions prises, toujours 
l'altération de nutrition suit les progrès de la dégénérescence du nerf. 

M. CLaupe BERNARD fait remarquer que les faits observés par M. La- 
borde concordent parfaitement avec les résultats produits par la section 
du trijumeau sur lesquels il a récemment appelé l'attention de la So- 
ciété. En effet, M. Claude Bernard a seulement parlé des phénomènes 
consécutifs à la section d’un nerf sensitif et qui sont toujours compa- 
rables ; c’est ainsi, par exemple, qu’en coupant sur de jeunes chiens 
toutes les racines postérieures et en s’entourant de précautions conve- 
nables, on ne constate jamais des lésions de nutrition. Il convient donc 
d'établir une distinction entre la section des nerfs sensitifs d’une région 
et la section des nerfs mixtes qui-s’y rendent, puisque dans un cas il y 
a exagération notable de la circulation de la calorification, tandis que 
dans l’autre il y à diminution ou tout au moins différence très-appré- 
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ciable de température. Le nerf de la cinquième paire est le seul nerf 
de sensibilité dont la section soit suivie de troubles trophiques; aussi 
M. Claude Bernard rattache-t-il ces troubles, non à la sensibilité, mais 
à la paralysie des nerfs dilatateurs, les nerfs constricteurs agissant alors 
seuls; ce qui le prouve, c’est qu'il a vu dans un cas où la branche 
maxillaire inférieure n’avait pas été coupée on n’observait pas de lé- 
sions de nutritien ; or l’on sait que c’est surtout dans ce rameau que se 
trouvent les nerfs dilatateurs. M. Claude Bernard conclut en faisant ob- 
server que toutes les expériences instituées jusqu'à ce jour concordent 
parfaitement et montrent qu’il faut toujours distinguer entre la section 
d’un nerf de sensibilité et celle d’un nerf mixte. 


— M. Pauz Berr fait connaître à la Société les résultats physiologi- 
ques de l'ascension effectuée par MM. Sivez et CrocÉé-SPiNELLI le di- 
manche 22 mars. Partis à onze heures du matin, ils se sont élevés à 
1,510 mètres ert quatre minutes. Vers 5,500 mètres, M. Crocé-Spinelli, 
ressentant de plus en plus les symptômes du mal des montagnes, a res- 
piré de l’air à 40 pour 100 d'oxygène. Arrivés à 7,400 mètres, altitude 
correspondant à la pression de 30 centimètres à laquelle ils avaient été 
précédemment soumis dans l’appareil de M. Paul Bert, les aéronautes 
ont été atteints d’une cécité se réduisant d’ailleurs à une illusion senso- 
rielle produite par l’asphyxie progressive, puisqu'il leur suffisait d’une 
respiration d’air à 75 pour 100 d'oxygène pour recouvrer la vue et lire 
nettement les raies du spectroscope ; dans cet état, c’est le rouge qui dis-. 
paraît le premier. Ce n’est donc pas l'effet physique, mais l’effet chimi- 
que de la dépression qui arrête physiologiquement les aéronautes dans 
leurs ascensions. M. Paul Bert termine en décrivant une nouvelle modi- 
fication apportée à son appareil et permettant de faire régler l'écoule- 
ment du mélange oxygéné par la pression. 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


PENDANT LE MOIS D'AVRIL 1873; 


Par M. J. CHATIN, SECRÉTAIRE 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séance du 11 avril. 


M. LE PRESIDENT rappelle que la Société n’a pu, en raison des circon- 
stances, être représentée aux obsèques de M. le docteur Muron et donne 
la parole à M. Laborde pour lire une notice biographique sur notre re- 
gretté confrère. 

A la suite de cette lecture, M. le Président remercie M. Laborde au 
nom de la Société, qui décide l'impression de cette notice dans ses ME- 
MOTRES. 

— M. Courxo fait connaître les propriétés thérapeutiques d’une 
plante originaire du Brésil, le jaborandi. 

M. RaBuTeAuU complète la communication précédente au point de 
vue chimique et pharmacologique. 


CONTRIBUTION A L'ETUDE DU JABORANDI, NOUVEL AGENT SUDORI- 
FIQUE ET SIALAGOGUE. 


Au mois de novembre dernier, le docteur S. Coutinho (de Pernam- 
buco} m'apporta quelques feuilles d’un arbrisseau qui croît dans le Bré- 
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sil, et dont le classement botanique n’est pas déterminé. Ces feuilles {le 
daborandi), qui sont ovales, allongées, entières, longues, en général, de 
8 à 12 centimètres, larges de 2 à 4 centimètres, et ont une nervation 
pennée, possédaient, suivant le docteur Coutinho, des propriétés sudori- 
fiques manifestes qu’il avait mises à profit dans sa pratique. C’est pour- 
quoi mon confrère désirait que j'en fisse une étude chimique, et, à cet 
effet, il venait me remettre une petite quantité de ces feuilles. Le tout 
ne pesait que 18 grammes. 

Je commencçai aussitôt mes recherches chimiques, ou plutôt je fis quel- 
ques essais préliminaires en attendant que le docteur Coutinho pût me 
procurer une plus grande quantité de ce produit. Aprés avoir exposé 
les premiers résultats de ces recherches, dont j'ai déjà donné connais- 
sance à mon confrère, je rapporterai une expérience que j'ai faite sur 
moi-même et qui justifie pleinement les indications du docteur Cou- 
tinho. | 

Analyse chimique. — Les feuilles de jaborandi ont une odeur 
difficile à définir, mais qui rappelle à un certain degré celle des her- 
bes desséchées, du foin, par exemple. Cette odeur, qui est faible lorsque 
les feuilles sont intactes, devient plus manifeste lorsque les feuilles sont 
broyées. La saveur en est faible également ; elle est en même temps fade 
et légérement amère lorsqu’on les mâche. 

Quatorze grammes de feuilles réduites en poudre sont soumis à la dis- 
üllation avec 200 grammes d’eau pure. L’ébullition est continuée jus- 
qu’à ce que le tiers environ de l’eau ait passé dans le récipient. La li- 
queur ainsi obtenue répand fortement l'odeur des feuilles ; elle est insi- 
pide ou n’a qu’une saveur légèrement poivrée. Elle est incolore et pré- 
sente un trouble très-léger, à peine perceptible. On ne voit surnager 
aucune gouttelette d’un autre liquide. Cette même liqueur étant traitée, 
soit par l'acide phospho-molybdique, soit par l'iodure double de mer- 
cure et de potassium, soit par l’iodure de potassium ioduré, ne donne 
aucun précipité ni aucun trouble. Par conséquent, l'odeur de la feuille 
paraît être due à un principe fugace ; de plus, le liquide obtenu par la 
distillation ne contient aucun alcaloïde volatil. 

L'eau qui n’a pas passé à la distillation est séparée des feuilles et fil- 
trée. Elle est colorée en rouge brun, répand encore l’odeur des feuilles, 
mais elle a une saveur amère. Elle ne donne de précipité ni avec l'io- 
dure double de mercure et de potassium, ni avec l’iodure de potassium 
ioduré ; d’où l'absence d’un alcaloïde. L’acide phospho-molybdique v 
produit, il est vrai, un trouble vert jaunâtre sale; mais, en général, les 
infusions des végétaux sont troublées par ce inême réactif, lors même 
qu'elles ne contiennent pas d’alcaloïdes. D'ailleurs, en traitant par la 
méthode de Stas les feuilles restées dans le ballon employé pour la dis- 
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tillation, ainsi qu’une partie du liquide qui les baignait, je ne puis dé- 
celer la présence d'aucune base organique dont les réactifs précités indi- 
quaient déjà l’absence. 

Enfin, j'évapore à siccité ce qui me restait de la liqueur aqueuse restée 
dans le ballon. Le résidu est brun, amer et très-soluble dans l’eau. Je 
le traite par l’alcool bouillant, qui n’en dissout qu’ne partie, et je filtre. 
Le liquide alcoolique est amer, tandis que ce qui est resté sur le filtre 
est brun et n'a pas d'amertume. 

En somme : les feuilles de jaborandi ont une odeur qui parait due à 
un principe fugace non analogue aux huiles essentielles contenues dans 
les plantes aromatiques; elles ont une saveur amère qui est due à un 
principe soluble dans l’eau et dans l'alcool, et pouvant être isolé facile- 
ment en traitant par l’alcool l'extrait aqueux de ces feuilles. Enfin, ces 
mêmes feuilles ne paraissent contenir aucun alcaloïde. Telles sont les 
conclusions auxquelles me conduisent ces essais. Toutefois, je ne puis 
les considérer comme rigoureuses, attendu que j'ai opéré sur trop peu de 
matiere. 

Il me restait à étudier le principe amer. Comme je n'avais plus à ma 
disposition qu'une très-faible quantité de feuilles, onze seulement, peu 
sant ensemble moins de 3 grammes, j'attendais qu'il m'en fût remis da- 
vantage; mais ayant lu, ces jours derniers, dans le JOURNAL DE THÉRA- 
PEUTIQUE de M. Gubler, une note de M. Coutinho et l’exposé de quel- 
ques résultats obtenus à l'hôpital Beaujon, j'ai voulu vérifier les faits 
annoncés. C’est avec ces onze feuilles, pesant 2 gramm. 90, que j'ai fait 
l'expérience suivante sur ma propre personne. Je l’avais différée long- 
temps, parce que, je dois le dire, j'avais peu de confiance dans les effets 
du médicament, surtout depuis l'analyse, très-incomplète sans doute, 
que j’en avais faite; d'autant plus que la mastication du jaborandi n’ac- 
tive que faiblement la salivation ou ne produit pas d'effets plus mar- 
qués que ceux qu’on observe après avoir mâché diverses feuilles telles 
que celle du coca. 

Expérience. — Le 6 avril, je réduis en poudre mes 2 sr. 90 de 
feuilles de jaborandi, et le soir, vers dix heures, j'en prépare une infu- 
sion avec 200 à 220 gr. d'eau, une tasse ordinaire. Je l’ingére lorsqu’elle 
est presque refroidie. Une moitié est prise en nature, et l’autre moitié 
additionnée d’un peu de sucre, ce qui n’était guère nécessaire, attendu 
que l’infusion simple se prend très-facilement, à cause de la saveur non 
désagréable qu’elle possède. 

Dix à quinze minutes aprés l’ingestion de cette infusion, mon front 
commence à shumecter ; je me mets au lit. La sueur me prend bientôt ; 
mais en même temps j'éprouve une salivation abondante qui dure pen- 
dant près de deux heures, Les sueurs commencent à cesser une heure et 
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demie après le début de l'expérience; à dater de ce moment, il n’y a 
plus que de la diaphorèse qui cesse à peu près en même temps que la 
salvation. Je fais prendre la température buccale ; cette température 
oscille entre 369,8 et 370,1 ; elle est à peu prés la même que ma tempé- 
rature buccale habituelle, le thermomètre étant placé sous la langue ; il 
n’y a, par conséquent, guêre de chaleur anormale. Néanmoins la tempé- 
rature la plus élevée a lieu au moment où les effets du médicament 
sont le plus actifs, trois quarts d’heure aprés l’ingestion de l’infusion. Je 
dors très-bien après avoir changé, vers minuit, ma chemise mouillée. 

J'ai essayé sur moi un nombre déjà considérable de médicaments ; 
mais, je puis affirmer que j'ai été peu souvent aussi surpris que cette 
fois ; c’est pourquoi je crois pouvoir dire, avec M. Coutinho, que le jabo- 
randi est un puissant diaphorétique et un sialagogue énergique, et ajou- 
ter que c’est un puissant sudorifique. Nous voici donc, maintenant, en 
possession, orâce au docteur Coutinho, d’un sudorifique véritable, tandis 
que nous n'avions en réalité , ainsi que je l’ai répété souvent dans mes 
Eléments de thérapeutique, que l’eau abondante et la chaleur pour 
provoquer naguère les sueurs. 

Je dirai à ce sujet que, dans la note de M. le docteur Coutinho, on 
pourra voir énoncées, avec une louable conviction, des idées sur la né- 
cessité d'établir la thérapeutique sur des bases scientifiques. Je me flatte 
de rencontrer chez le médecin brésilien des idées tout à fait conformes 
aux miennes. Il est à désirer que des hommes d'initiative de tous les 
pays emploient leurs efforts pour faire entrer la thérapeutique dans les 
voies nécessaires de la réforme. 

D'après les quelques données chimiques indiquées précédemment, il 
sera facile de déterminer quel est le principe actif du jaborandi. Il suf- 
fira d'administrer séparément : 1° l’eau distillée des feuilles ; 2° la sub- 
stance amère obtenue en traitant par l'alcool l’extrait aqueux ; 3° le ré- 
sidu de cet extrait aqueux insoluble dans l'alcool. 


— M. RoucEerT résume ses recherches sur la terminaison des nerfs 
dans les glandes et rappelle que les divers observateurs qui se sont oc- 
cupés de la structure des organes secréteurs chez les vertébrés supérieurs 
n'ont jamais pu corroborer les résultats signalés par Fluckger, c’est-à- 
dire trouver des filets nerveux qui, traversant la membrane propre du 
cul-de-sac, iraient s'épanouir dans les cellules glandulaires. Mais, en exa- 
minant les organes secréteurs situés dans la queue de certaines larves de 
batraciens, M Rouget a pu suivre de certains rameaux nerveux arri- 
vant jusqu'au centre des éléments glandulaires. 


— M. Poucer dépose, au nom de M. A. Marcet, la note suivante : 
Il est admis qu’il existe dans les eaux minérales, et particulièrement 
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dans les eaux sulfurées, une matiere organique azotée, contenue dans 
ces eaux, à l’état de dissolution, et habituellement désignée sons le 
nom de barégine. 

On admetencore que cette matière se condense, à sa sortie du sol, 
sous l’influence de l'air, pour ensuite former, sur le trajet des sources, 
des dépôts ou concrétions amorphes. 

On sait enfin qu’une algue filamenteuse, la sulfuraire, se développe 
au milieu et à la faveur de ces concrétions de matière organique. 

Dans un travail présenté à l’Académie de médecine (séance du 7 avril 
1874), et ayant pour titre : Considérations nouvelles sur la barégine 
ou malière organique des eaux sulfurées , j'établis : 

Que la matière organique, contenue dans les eaux minérales, loin de 

s'y trouver à l’état de dissolution, s’y présente sous forme d’êtres mi- 
croscopiques, organisés, vivants et parfaitement figurés, qu'on peut rap- 
porter aux genres Monas, Vibrio et autres, appartenant tous aux mani- 
festations les plus infimes de la matiére organisée ; 
. Que les productions qu’on rencontre sur le trajet des sources sont 
constituées par un mélange, à proportions variables, de matière organi- 
que et d'éléments minéraux ; mais que la matière organique, au lieu de 
se présenter à l’état de concrétion amorphe, s’y trouve, dans tous les 
cas, sous une forme organisée, par conséquent vivante ou ayant vécu ; 

Que l'hypothèse de l’origine souterraine de la matière organique des 
eaux minérales, doit être rejetée comme fausse et contraire aux données 
actuelles de la science, de même que toute hypothèse qui ne rattache- 
rait pas sa production aux lois connues de la génération des êtres. 

M. Pouchet ajoute :. 

Qu'il a constaté personnellement la présence de ces organismes dans 
une eau sulfurée, conservée en bouteille prise au hasard, dans un entre- 
pôt d'eaux minérales naturelles, à Paris. 

Que si les faits se présentent à la source même, tels que les indique 
M. Marcet, et tels qu'il les a constatés lui-même dans les circonstances 
particulières de son examen, il y a là un sujet d’études des plus inté- 
ressants à poursuivre, au point de vue des conditions qui favorisent 
l'apparition et le développement de ces nombreux organismes. 

M. Pouchet ajoute qu’il a déjà montré, il y a plusieurs années, que le 
leptothryx buccalis se présentait sous deux états, l’un filamenteux et 
bien connu, l’autre amorphe pris — quand il se putréfie — pour le 
terrain sur iequel se développe le leptothryx. 

Ilest vraisemblable qu'il y aura un rapprochement à faire entre cette 
matière amorphe des eaux sulfureuses et le leptothryx à l’état amorphe, 
rapprochement d'autant plus intéressant que les deux organismes à l’é- 
tat filamenteux sont regardés comme voisins. 
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-— M. Berr complète ses précédentes communications par des obser- 
vations prises à une pression mesurée par une colonne mercurielle de 
246 millimètres correspondant approximativement à une hauteur de 
9.000 mètres. A cette pression les symptômes du mal des montagnes 
s’accentuent notablement, et un oiseau renfermé dans l’appareil perd 
69 de sa température. 


— M. JoerT résume ses recherches pour servir à l’histoire des orga- 
nes tactiles chez les rongeurs en ces termes : 

La queue des rongeurs est pourvue de nerfs nombreux provenant du 
plexus caudal décrit par Cuvier chez le lapin, mais qui affecte, chez le 
rat et les chauves-souris, certaines dispositions spéciales sur lesquelles 
nous reviendrons. Ces nerfs affectent deux modes de terminaison dans 
le tégument. 

Plusieurs tubes viennent à la surface du tégument former sous la 
couche de Malpighi un véritable réseau constitué par leurs anastomoses ; 
avant de constituer ce plexus les tubes perdent leur myéline. 

Les autres et ce sont les plus nombreux, viennent se mettre en con- 
nexion avec les soies raides dont la queue improprement désignée sous 
le nom de queue nuc est hérissée. 

Ces soies sont disposées en verticilles réguliers, également destants; 
sur une queue de rat blanc, nous en avons compté plus de huit 
mille. 

Chacun des follicules de ces poils reçoit au-dessous des glandes séka- 
cées plusieurs tubes nerveux qui, avant de pénétrer dans le follicule, se 
divisent, montent le long du follicule, perdent bientôt leur myéline et se 
terminent par de petits renflements ; 1l y a dans ce mode une analogie 
avec les terminaisons dans les corpuscules de Paccini et de Meissner. 

Chacun des poils de la queue de la souris, du rat est pourvu de cet 
appareil nerveux, la queuc est donc un appareil de tact très-délicat sur 
l'usage duquel nous ne pouvons guëêre donner de détails précis, car c’est 
probablement la nuit, dans leurs pérégrinations, que les rongeurs doi- 
vent s’en servir, surtout comme agent d'exploration. 

M. Roccer confirme les faits rolevés par M. Jobert et relatifs aux 
travaux de Schalle sur les terminaisons nerveuses dans l'aile de la 
chauve-souris. 

. M. Berr fait remarquer, au sujet de la communication de M. JoBERT, 
que la queue du rat est un véritable organe tactile, et que les animaux 
qu'on en a privés ne peuvent plus ni sauter, ni grimper. 
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— M. A. Ozuivier, communique l’observation suivante : 


CONGESTION CONSIDÉRABLE DU FOIE, CONSTATÉE CÉEZ UN INDIVIDU 
MORT D HÉMORRHAGIE CÉRÉBRALE. 


Le nommé Lefèvre (Louis), âgé de 70 ans, est admis le 6 février 1874, 
à l’infirmerie de l’hospice d’Ivry, salle Saint-Jean-Baptiste, n° 25. 

Ce malade n'avait pas d’habitubes alcooliques ; sa santé générale était 
bonne, seulement depuis un mois il se plaignait de céphalalgie et sem- 
blait vivement préoccupé au sujet d'une modique pension qu'il n'avait 
pu toucher. 

Le 6 février, à 7 heures et quart du matin, au moment où il s’habil- 
lait, on le vit s’affaisser brusquement prés de son lit, sans jeter un cri, 
ni proférer une parole. L'interne du service, M. Tapred, appelé aussitôt, 
le trouve, un quart d’heure après l'attaque, dans l’état suivant : décubitus 
dorsal, abolition complète de l'intelligence, légère paralysie de la moitié 
droite de la face, pupilles égales des deux côtés, mais un peu dilatées ; ex- 
tension et roideur des membres inférieurs, impossibilité de les fléchir 
ou de les mettre dans l’abduction, résolution complète du bras droit 
qui retombe inerte quand on le soulève. Le bras gauche au contraire exé- 
cute quelques mouvements spontanés. La sensibilité est entièrement 
abolie aux membres inférieurs : un pincement très-énergique ne donne 
lieu à aucun mouvement. Il n’en est pas de même aux membres supc- 
rieurs, où il existe encore un peu de sensibilité; toutefois les mouvements 
provoqués par la douleur ne se montrent qu'au bout de quelques se- 
condes. Respiration régulière, un peu fréquente, mais non stertoreuse, 
rien d'anormal à l’auscultation, battements du cœur réguliers, pas de 
bruits de souffle, pouls dur et plein. Temp. rect. 360,2. Pas de vomisse- 
ments, pas d'évacuation involontaire d'urine. 

A 10 heures, même état de rigidité des membres. La sensibilité est un 
peu revenue aux membres inférieurs où l’on observe aussi quelques 
mouvements peu étendus il est vrai, à la suite d’un pincement très-éner- 
gique. Le chatouillement de la plante des pieds provoque de semblables 
mouvements. 

De temps en temps, ces quatre membres sont pris de petites secousses 
qui n’ont ni la soudaineté, ni l’énergie des secousses tétaniques, Ces se- 
cousses semblent parfois se succéder ; ainsi on voit les mouvements des 
muscles du bras précéder ceux des muscles de la cuisse et de la jambe. 
Dans d’autres moments les mouvements convulsifs se produisent sinul- 
tanément au bras et à la jambe du même côté. Il est à noter que les ex- 
tenseurs et les fléchisseurs des orteils ne semblent pas prendre part à ces 
mouvements. Il n’y a ni déviation des yeux, ni nystagmus. Les globes 
oculaires sont tout à fait immobiles. Les pupilles largement et également 
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dilatées paraissent encore sensibles à la lumière. La déviation de la face 
constatée au début de l’attaque n'existe plus. La bouche est largement 
ouverte. : | 3 

L'examen de la poitrine est rendu difficile par l'existence de gros râles 
trachéaux. Les mouvements respiratoires sont rares et les inspirations 
profondes. | 

Le malade n’a pas eu de vomissements, mais il a uriné abondamment 
dans son lit. L’urine obtenue par le cathétérisme est acide et très-pâle, 
_ d’une densité de 1008. Elle contient une grande quantité d’albumine, 
mais pas de sucre. — On n’y découvre pas de globules sangums.— Mort 
à 40 heures 45 minutes. 

Quelques heures après, on retire de la vessie une certaine quantité 
d'urine qui contient des traces manifestes de sucre, 


AuTopsie faite vingt-quatre heures après la mort : La rigidité cada- 
vérique est entièrement conservée. Pas trace de rougeur ni d'œdème sur 
aucun point du corps. 

A l'incision du cuir chevelu, il s'écoule une assez grande quantité de 
sang, mais on ne découvre aucune ecchymose. 

Crâne. — La dure-mèêre se détache facilement des os du crâne. Elle 
est sillonnée de veines qui font relief au niveau de leur embouchure dans 
le sinus longitudinal supérieur. Sur sa face interne, on ne voit pas trace 
de néomembranes. 

La dure-mère enlevée, on constate un tel aplatissement des hémisphéres 
que la face externe des circonvolutions présente une surface plane, lisse, 
sans trace d’anfractuosités, Les veines de la pie-mère dessinent seules 
les circonvolutions. Tout le liquide céphalo-rachidien paraît refoulé à la 
base du crâne et dans le rachis. Il est évident que l’encéphale augmenté 
de volume est comprimé par les parois du crâne. | 

L'’arachnoïde et la pie-mère se détachent assez difficilement de la sub- 
stance cérébrale sans entraîner toutefois avec elles des parcelles de sub- 
stance cérébrale. Ces deux membranes ne présentent en aucun point un 
épaississement anormal. 

Les veines de la pie-mère sont remplies de sang noir et fluide. 

Le tronc basilaire est très-athéromateux ainsi que les artères syl- 
viennes, mais les branches artérielles d'un petit calibre sont à peine al- 
térées. 

La coloration générale de l’encéphale ne paraît pas modifiée ; seule- 
ment au niveau de l’espace compris entre le lobe frontal et la corne sphc- 
noïdale de chaque côté, dans une étendue de 4 à 5 centimétres, la sur- 
face libre des circonvolutions offre une coloration rosée très-manifeste, 
due certamement à une-suffusion sanguine sous-méningée. 
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L'hémisphère gauche à une consistance bien moindre que l'hémisphère 
du côte opposé. On y sent même une sorte de fluctuation. 

Le cerveau reposant sur sa convexité, on voit que le genou du corps 
calleux présente une petite déchirure à travers laquelle s'échappe un cail- 

lot noirâtre. On voit également que la paroi inférieure du ventricule 
moyen, distendue, est perforée de la même manière au niveau du tuber 
cinereum, et que du sang fluide soulève la pie-mère dans toute l'étendue 
de la grande fente de Bichat. 
. Le mésocéphale détaché par une coupe faite au point d’'émergence des 
pédoncules cérébraux de la face supérieure de la protubérance, on aper- 
coit : 10 à la jonction des deux pédoncules, un foyer hémorrhagique li- 
mité au pourtour de l’aqueduc de Sylvius; 2° du côté du pédoncule 
gauche, plusieurs foyers de même nature, occupant surtout le centre de 
ce pédoncule ; 3° enfin, dans l'épaisseur du pédoncule droit, un foyer 
moins gros, situé à 2 millimètres environ du foyer médian. Ces diffé- 
rents foyers semblent formés bien plutôt par la réunion d’un grand 
nombre de petits épanchements sanguins que par une seule déchirure de 
la substance cérébrale. Ils sont reliés entre eux par des points hémorrha- 
giques nombreux. Plusieurs incisions faites sur les pédoncules montre 
que l’apoplexie ne s'étend pas profondément dans leur épaisseur. La 
coupe faite pour réparer le mésocéphale du cerveau paraît correspondre 
à la limite supérieure d’un autre foyer qui occupe la protubérance et 
dont la description sera donnée plus loin. 

Une incision pratiquée sur la ligne médiane pour séparer les deux hé- 
misphères permet de reconnaître : 19 Que le ventricule moyen et le 
ventricule latérale droit renferment une certaine quantité de sang noir 
et liquide, tandis que le ventricule latéral gauche est rempli de sang 

coagulé ; 29 Que la voûte à trois piliers est dilacérée surtout à gauche, 
et que le reptum lucidum a complétement disparu. 

Aprés avoir débarrassé les ventricules du sang qu'ils contiennent, il 
est facile de s'assurer que la paroi supérieure (corps calleux) du ventri- 
eule latéral droit n’est pas atteinte et que le corps opto-strié du même 
côté est intact. Par contre, on trouve la paroi supérieure du ventricule 
latéral gauche tout à fait détruite et le corps opto-strié correspondant 
détaché de son lobule (insula de Reil), et libre dans la cavité ventricu- 
laire. L’avant-mur est aussi compris dans le foyer dont il forme ja 
hmite en dehors. Toute la substance blanche qui limite les trois prolon- 
sements du ventricule latéral gauche, participe plus ou moins à cette 
Don par le sang épanché. Au niveau de la corne sphenoïdale — 
prolongement inférieur où sphénoïdal — le foyer n’est séparé des mé- 


ninges que par une simple lamelle de substance grise ayant moins d’un 
millimètre d'épaisseur. 
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Dans le prolongement occipital, on trouve l’ergot de Morand complé- 
tement détruit. En aucun autre point des hémisphères on ne rencontre 
d’autres foyers apoplectiques. 

Des coupes minces pratiquées sur le cervelet comme sur le cerveau ne 
font découvrir rien d'anormal. Je noterai seulement la diffluence du noyau 
blanc central du corps rhomboïdal, diffluence que j'ai déjà signalée 
dans plusieurs autres observations. 

Sur la face supérieure de la protubérance se trouvent des foyers d’hé- 
morrhasie correspondant à ceux qui ont été signalés quelques lignes 
plus haut du côté des pédoncules. Des coupes pratiquées avec soin en 
divers sens montrent que l’hémorrhagie s’est faite dans l’épaisseur même 
de la protubérance. Un foyer principal occupe le locus niger de Sæmme- 
ring, les prolongements des pyramides antérieures, plus à gauche qu’à 
droite. Un autre foyer non moïns volumineux à détruit la plus grande 
partie du plan moyen des pédoncules constitué par le prolongement des 
faisceaux latéraux du bulbe. Ce dernier foyer atteint le pédoncule ceré- 
belleux supérieur gauche. Notons enfin que ce même foyer à respecté la 
paroi‘correspondante du plancher du quatrième ventricule, excepté tou- 
tefois ces deux points où se voit une petite déchirure. Par ces déchiru- 
res qui correspondent aux points dont la piqûre produit l’albuminurie 
et la glycoscorie, il s’est écoulé une certaine quantité de sang dans la 
cavité du ventricule. 

Thorax. Le poumon droit pèse 910 grammes, on aperçoit quel- 
ques taches ecchymotiques sous-pleurales à la base de son lobe infé- 
rieur. Tout le lobe supérieur est le siége d’un œdêème très-accusé; un li- 
quide roussatre, aéré, très-abondant, s'écoule l’orsqu'on l'incise. Les 
lobes moyen et inférieur sont, au contraire, congestionnés : leur sur- 
face de section est très-foncée, et une pression forte en fait suinter du 
sang noir liquide. Il en résulte une différence d'aspect très-tranchée en- 
tre ces deux lobes et le lobe supérieur. Ajoutons qu’au niveau du bord 
antérieur des lobes moyen et inférieur la coloration, au lieu d’être 
d’un rouge noir comme dans le reste de ces lobes, est d'un rouge car- 
min, ce qui tient évidemment à l’'emphysème existant en ces points. 
La limite entre les deux parties du poumon est nettement tran- 
chée. 

Le poumon gauche est plus emphysémateux que le droit. Ses deux 
lobes sont congestionnés, maïs il n’existe aucune tache ecchymotique à 
sa surface. On constate la même différence de coloration que pour le 
poumon droit entre la partie atteinte d’emphysème et celle qui ne l’est 
pas. Il n'y a pas d’œdème. 

: Le péricarde n’est ni épaissi, ni ecchymosé. Le cœur est en systole et 
ses parois sont dures, Ses cavités ne contiennent pas de sang. Les mus- 
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cles papillaires sont rétractés et les cordages tendineux des valvules trés- 
tendus. L’endocarde paraît sain aussi bien dans sa portion qui tapisse 
les oreillettes et les ventricules que dans celle qui forme les valvules au- 
riculo-ventriculaires et artérielles. 

Le muscle cardiaque a son aspect normal. Les artères coronaires pré- 
sentent quelques plaques d’athérôme, mais leur face interne est lisse, 
sans aucune aspérité. | 

L’artère pulmonaire n'offre aucune altération à l'exception de quel- 
ques taches. jaunes disséminées sur sa face interne; on ne trouve pas 
de véritables plaques d’endartérite déformante. 

Les orifices des gros troncs artériels qui naissent de la crosse aortiqne 
sont entourés d’un anneau calcifié qui diminue leur calibre. Dans toute 
"étendue de l'aorte thoracique il n'existe que quelques plaques jaunes. 
Par contre, l'aorte abdominale est parsemée de nombreuses plaques du- 
rés, calcinées dont plusieurs sont infiltrées de sang. Immédiatement 
avant sa bifurcation l’aorte présente une dilatation latérale pouvant lo- 
ger un œuf de pigeon. 

Abdomen. On aperçoit sur la muqueuse de l’estomac quelques taches 
ecchymotiques au niveau du cardia. Rien de semblable ne se voit sur la 
muqueuse de l'intestin. 

Le foie est volumineux et pêse 2,000 grammes; sa consistance est nor- 
male, mais il présente une coloration rouge-sombre uniforme, manifes- 
tement due à une congestion portée à un haut degré. Lorsqu'on l’incise 
il s'écoule des vaisseaux une grande quantité de sang noir. En prati- 
quant des coupées en divers sens on découvre dans l'épaisseur de l'organe, 
trois noyaux d’un noir foncé, d’inégal volume, nettement limités, qu'on 
prit d’abord pour des noyaux d’apoplexie produits au milieu du tissu 
hépatique gorgé de sang. Le premier de ces noyaux, gros comme une 
noisette, occupait le centre du lobe droit, le second, du volume d’une 
noix, était au milieu de l’éminence porte antérieure, le troisième plus 
volumineux encore (volume d’un œuf de poule) se trouvait dans le lo- 
bule de Spiégel. 

L'examen microscopique, fait aprés durcissement des pièces, montra 
qu’il s'agissait non de foyers d’apoplexie, mais de véritables angiomes 
Caverneux. | 

Les voies biliaires sont parfaitement libres. La vésicule est remplie 
par de la bille épaisse, mais ne renferme pas de calculs. L’artère hépati- 
que n’est pas athéromateuse, et la veine porte ne présente rien de parti- 
culier à signaler. 

La rate est assez volumineuse, de consistance ferme ; elle pèse 290 
grammes. à 

Les capsules surrenales ont leur aspect normal. Le rein droit pèse 155 
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grammes, le gauche 180. Les deux reins sont congestionnés, mais le 
droit l’est notablement plus que le gauche. Leur tissu n’est le siége 
d'aucune autre altération ; leur décortication se fait facilement, et l’on 
ne remarque à leur surface aucune granulation. Les artères rénales ne 
sont pas athéromateuses. 

La muqueuse vésicale est grisâtre et n’offre aucune trace d’ecchy- 
mose. 


L’intégrité complète du cœur d’une part, de l’autre, l’état de con- 
traction et de vacuité de cet organe, l’absence pendant la vie, des signes 
ordinaires de l’asphyxie permettent, de rapprocher cettecongestion hé- 
patique des congestions des apoplexies pulmonairese et rénales qu'on 
peut observer chez les individus qui succombent à une hémorrhagie 
cérébrale. Comme celles-ci, elle reconnaît, suivant tout probabilité, 
une seule et même cause, un seul et même processus, l'irritation di- 
recte ou indirecte des centres d’origine des nerfs vaso-moteurs par le 
foyer sanguin. 

Une autre particularité mérite d’être signalée dans l'observation qui 
précède, c’est la coexistence de la polyurie, de l’albuminurie et de la 
glycosurie. La présence du sucre dans l’urine ne fut constatée, il est 
vrai, que quelques heures après l’attaque, mais cela n’a rien de surpre- 
nant, si l’on se rappelle que M. Claude Bernard a montré que la glyco- 
surie n’apparaît ordinairement que deux heures à deux heures et demie 
après la piqûre du quatrième ventricule (Leçons sur la physiologie et 
la pathologie du système nerveux , 1858, t. I, p. 403). 

Ces trois modifications de l'urine s’observent, dans l'hémorrhagie cé- 
rébrale, bien plus fréquemment qu'on ne le croit. Elles peuvent se 
montrer non-seulement dans les cas où l’isthme de l’encéphale est at- 
teint, mais encore lorsque le foyer siége plus haut, dans les hémisphèéres 
cérébraux ou même à la surface des circonvolutions, 

Si la constatation de ce fait intéressant à échappé à l'attention des 
observateurs, cela tient à ce qu’ils n’ont pas examiné ies malades frap- 
pés d’apoplexie immédiatement aprés l'attaque. Assez souvent, en effet, 
la polyurie, l’albuminurie et la glycosurie ne sont que passagères, 
et au bout de douze ou vingt-quatre heures, l'urine est redevenue 
normale. 


— M. GRÉHANT résume une nouvelle série d'expériences sur l’intoxi- 
cation par l’oxyde de carbone. 


M. BErT fait remarquer tout l'intérêt que présentent de semblables 
recherches et montrent que l’oxyde de carbone ne se transforme pas en 
acide carbonique dans l’économie. 


— M. le secrétaire général donne lecture de deux lettres, l’une de M. 
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Barerri, demandant à être nommé membre correspondant, ét l’autre de 
M. Courinxo, priant la Société de vouloir bien le comprendre au nombre 
des candidats à une des places vacantes parmi les membres titu- 
laires. 
La séance est levée à cinq heures et demie. 


Séance du 18 avril. 


M. Joserr expose les résultats de ses recherches d’histologie com- 
parée sur les terminaisons nerveuses dans les doigts et la queue de divers: 
rongeurs : 

Dans la dernière séance, nous avions communiqué à la Société.des re- 
cherches relatives aux organes tactiles de la queue des rongeurs, depuis. 
nous avons cherché s’il existait entre le tégument des doigts et celui de 
la queue quelque analogie de structure. 

La face palmaire des doigts est nue et présente, à considérer, des pa- 
pilles absolument analogues à celles de la main de l’homme ; à l’extré- 
mite des doigts, il existe un renflement analogue à la pulpe de nos doigts, 
d'énormes faisceaux nerveux viennent s’y ramifier et se terminer dans 
de petits corpuscules ovoïdes offrant des noyaux transversaux et une! 
complète analogie avec ceux décrits par Krause dans les doigts de 
l’homme ; leur existence, du reste, avait été déjà signalée outre-Rhin: 

Quelque fois les papilles en contiennent trois, le plus souvent un. 

La face dorsale des doigts présente comme la queue un épiderme: 
écailleux, des soies roides, très-aiguës, en fuseau, lesquelles sont dispo- 
sées,en verticilles. Chacune de ces soies est en rapport avec les nerfs qui 
se ramifent dans cette région des doigts, chacune d'elles possède ce col- 
lier nerveux que nous décrivions à la dernière séance. 

La partie palmaire des doigts étant nue, les verticilles sont naturelle 
ment incomplets et mesurent un peu plus d’une demi-circonférence. 

Sur la face dorsale de la main, il y a également des poils, mais tous 
ne sont pas tactiles. 

- Il y à donc, entre les téguments de la queue et des doigts, analogie de’ 
structure et il existe dans ceux-ci un double appareil : l’un de toucher 
actif, situé à la pulpe des doigts ; l’autre simplement tactile. Chez la mu- 
saraigne d'eau et le desman, les poils tactiles de la main acquièrent des 
dimensions très-considérables. 


— M. A. Ocuivier communique une note intitulée : 


CONTRIBUTION A L'HISTOIRE DES NÉVRALGIES RÉFLEXES D'ORIGINE 
TRAUMATIQUE. 


Les névraloies des nerfs cérébro-spinaux développées sous l'influence 
C. R. 1874 15 
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d’affections viscérales profondes sont assez fréquentes. Tout le monde 
connaît les irradiations douloureuses qui se font si souvent du côté de 
l’épaule dans les coliques hépatiques, du côté de la cuisse et du scrotum 
dans les coliques néphrétiques, la névralgie lombo-abdominale si com- 
mune dans les maladies de l'utérus, etc. 

Il est bien plus rare d'observer des névralgies dont le point de départ 
se trouve, non plus dans un viscère, mais dans un autre nerf cérébro- 
spinal. Ainsi M. Brown-Séquard n’a pu en réunir que quelques exem- 
ples dans un intéressant article sur les blessures des nerfs qu'il a publié 
dans le SisTeM or SURGERY de Holmes (1872, t. III, p. 886). 

Le fait suivant est un bel exemple de ces névralgies indirectes ou 
réflexes d’origine traumatique ; il peut servir, ce me semble, par sa 
simplicité, à montrer leur mode de développement, leur pathogénie. 
C’est pour ce motif que je désire le soumettre à la Société. 


Il s’agit d'une femme, âgée de 42 ans, qui, le 25 décembre 1873, re- 
çut un coup de poing au niveau du cinquième espace intercostal droit, 
à 2 centimètres environ de la glande mammaire. Au moment du choc, 
elle ressentit une douleur extrêmement vive, qui persista aussi intense 
pendant une heure, puis diminua peu à peu et finit par disparaître pres- 
que complétement. 

Au bout d’une dizaine de jours, la malade commença à séntir de nou- 
veau quelques élancements là où le coup avait porté, en un point ayant 
les dimensions d’une pièce de 2 francs. Ces élancements, d’abord légers, 
ne se montrèrent que deux ou trois fois par jour, puis ils devinrent de 
plus en plus fréquents et intenses. 

- Le 15 février, apparurent d’autres symptômes qui consistérent d’a- 
bord en des fourmillements, des picotements, puis en des élancements 
dans la partie latérale droite du cou, dans les régions claviculaire et 
sous-claviculaire du même côté, au devant de l'épaule, dans la partie 
antérieure et interne du bras, dans la moitié interne antéro-postérieure 
de l’avant-bras et de la main, enfin dans l’auriculaire, dans l’annulaire 
et dans la moitié interne du médius. En un mot, la névralgie avait en- 
vahi toutes les parties qui reçoivent leur sensibilité de la branche cer- 
vicale transverse du plexus cervical superficiel, des branches sus-acro- 
miale et sus-claviculaire du même plexus, du nerf accessoire du brachial 
cutané interne et des nerfs cutané interne et cubital, branches du plexus 
brachial. Les douleurs lancinantes étaient excessivement vives : elles 
donnaient à la malade la sensation de milliers d’épingles qu’on lui enfon- 
çait dans les téguments ; toujours elles commençaient par le point inter- 
costal, puis se propageaient au cou, à l'épaule et aux bras. La pression 
sur ce point intercostal était très-sensible. Il n’en était pas de même 
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pour les parties où la douleur s'irradiait. La motilité du bras ne sem- 
blait pas affaiblie. Il n’y avait pas de douleurs spontanées au niveau des 
vertébres cervicales et la pression de leurs apophyses épineuses n’éveil- 
lait aucune sensibilité anormale. 

Tel était l’état de la malade lorsque je la vis le 4 mars suivant. Je fis 
chaque jour, à l'endroit où le coup avait été donné, une injection de 
25 gouttes d’une solution au centième de chlorhydrate de morphine et le 
septième jour j'eus la satisfaction de voir disparaître la douleur. 


Il est impossible de nier qu'il existait ici une relation de cause à effet 
entre le traumatisme et les douleurs névralgiques. Mais comment expli- 
quer cette relation ? — On ne peut invoquer les anastomoses du plexus 
brachial avec les nerfs intercostaux ; d’abord ces anastomoses n’ont lieu 
qu'avec les trois premiers nerfs intercostaux ; ensuite, alors même que le 
cinquième nerf intercostal serait relié à ce plexus, la physiologie repous- 
serait aujourd hui une pareille explication. 

Il est très-rationel, au contraire, d'admettre que le choc à déterminé 
une contusion du nerf intercostal, et que sous l'influence de cette contu- 
sion, il s’est produit du côté de l’axe gris de la moelle, au niveau des 
noyaux d’origine du cinquième nerf intercostal, une modification, une 
excitation morbide qui s’est transmise aux noyaux d’origine circonvoi- 
sins et a été rapportée par le sensorium à la périphérie des nerfs qui en 
émanent. C’est là l'explication que propose M. le professeur Vulpian 
pour la plupart des névralgies (Introduction au livre de Weir Mitchell : 
Des lésions des nerfs et de leurs conséquences, 1874, p. ir) ; c’est 
également celle qui me semble la plus vraisemblable dans le cas actuel. 


— M. RaBuTEau examinant la situation topographique de plusieurs 
villes de France (Paris, Lyon, Dijon, Colmar, etc.), insiste sur ce fait 
que la population se porte constamment vers l'Ouest. 

Observations de MM. Goubaux et Carville sur la communication pré- 
cédente et qui établissent que semblables remarques ont été faites en 
tenant compte de la direction des grands cours d’eau et de certaines 
conditions industrielles et sociales. 

— M. Hayeu présente des préparations relatives à sa précédente com- 
munication et propres à montrer le développement des vaisseaux san- 
guins dans les cas pathologiques. 

— M. Onrmus expose ses recherches sur l'influence du courant élec- 
trique sur le développement du frai de grenouilles ; les œufs placés du 
côté du pôle négatif ont présenté le développement le plus rapide. 

— M. Luys montre des photographies agrandies de coupes du cerveau 
et insiste sur l'existence de noyaux non encore décrits dans les couche 
optiques. | en l — .58 
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M. Lagorve demande si ce point correspond à celui que les expériences 
de M. Veyssière ont récemment déterminé. 

M. Macnan fait observer que les recherches de M. Veyssière ont prin- 
cipalement porté sur la couronne de Reiïl. 


— M. Baréry communique l'observation suivante : 


DE LA CONGESTION ET DE L'APOPLEXIE PULMONAIRES LIÉES AUX 
TRAUMATISMES ACCIDENTELS DU CRANE. 


En juillet 1873 (séance du 12 juillet), j'avais l'honneur de communi- 
quer à la Société un travail intitulé : De quelques modifications pa- 
thologiques dépendant d'hémorrhagies et de ramollissements cir- 
conscrits du cerveau et siégeant du côté de la paralysie. 

Ces modifications pathologiques étaient de divers ordres, mais elles 
siégeaient le plus fréquemment dans les voies respiratoires. 

Mon travail était basé sur 18 observations dont 7 personnelles, recueil- 
lies depuis l’année 1870, les autres étaient empruntées soit à Cruveilhier, 
soit à Hugues Bennett, mais ces auteurs n'avaient pas paru saisir le rap- 
port qui existait entre les deux ordres de lésions : la lésion cérébrale et 
les autres lésions du côté de l’hémiplégie. 

Aux 7 ohservations personnelles qui ont fait la base de ce travail, je dé- 
sire, aujourd’hui, en ajouter une autre dans laquelle avec une hémorrha- 
gie méningée de l'hémisphère droit coexistaient dans le poumon gau- 
che de la congestion et une hémorrhagie sous-pleurale et paren- 
chymateuse.' 

Mais tandis que dans les précédentes observations analogues à celle-ci 
au point de vue des lésions, il s'agissait d’hémorrhagies cérébrales ou 
méningées spontanémen! produites, à s’agit ici d'une hémorrhagie 
meningee survenue à la suite d'une chute mortelle sur le crâne. 

Ce fait est la réalisation accidentelle, croyons-nous, des expériences de 
Brown-Séquard dans lesquelles il déterminait des hémorrhagies pulmo- 
naires chez des animaux auxquels il avait fait préalablement un trau- 
matisme en certains points de l'encéphale. De plus, la question à la- 
quelle se rattache ce fait serait comme le corollaire de la question que 
j'avais déjà abordée l’an dernier. 

Voici en quelques mots les détails de l'observation que nous avons re- 
recueillie : 


CHUTE D'UN PREMIER ÉTAGE ; FRACTURE ÉTENDUE DE LA BASE DU CRANE ; 
HÉMORRHAGIE MÉNINGÉE SUR L'HÉMISPHÈRE DROIT; LÉGER ÉPANCHE- 
MENT SERO-SANGUINOLENT DANS LES VENTRICULES LATÉRAUX ; CONGES- 
TION ET APOPLEXIE PULMONAIRES DU COTÉ GAUCHE ; HÉMORRHAGIE 
SOUS-PLEURALE DU MÊME CÔTÉ. 


O8s. — La nommée L... S..., domestique, âgée de 35 ans, entre à 
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Jhôpital Lariboisière, salle Sainte-Joséphine, dans le service de M. le 
docteur Millard, le 29 septembre 1873. 

A son entrée, elle se dit malade depuis huit ou dix jours : on constate 
chez elle les signes d’une pleurésie sèche à droite, accompagnés d'un peu 
d’inappétence et d’un léger mouvement fébrile. 

On ne constate rien de morbide au cœur. Le doigt appliqué sur les 
vaisseaux du cou dans les creux sus-claviculaires perçoit un peu de fré- 
missement. 

Au creux épigastrique, la main perçoit des battements exagérés, et 
l'application d’un stéthoscope fait percevoir un bruit de souffle intermit- 
tent, intense. Ces battements existent depuis quatorze ans, d’après la 
malade. 

On constate, en outre, chez cette malade, un dérangement dans les 
fonctions cérébrales. Eile est atteinte du délire de persécution à un degré 

très-marqué. Elle croit que la religieuse veut l’empoisonner lorsqu'elle 
mêle du vin à sa tisane, ou bien sans provocation aucune de la part de 
ceux qui l'entourent, elle dit qu’elle n’est pas une femme de mauvaise 
vie, etc. 

Le 2 octobre, malgré la surveillance que l’on exerçait sur elle, elle se 
jeta par une des fenêtres de la salle, elle mourut presque aussitôt. En la 
relevant on s’aperçut d’un écoulement sanguin par les deux oreilles. 

A l’autopsie faite le 4 octobre à dix heures du matin, on constata les 
Jésions suivantes : 

Cavité crânienne. Il existe une fracture longitudinale des rochers, 
ces deux fractures sont reliées entre elles en avant par une division de la 
selle turcique ; en arrière, par une division transversale de l’occipital ga- 
gnant l’apophyse mastoïde de chaque côté. De plus, la portion écailleuse 
du temporal gauche présente deux ou trois éclats. 

La surface externe de l'hémisphère droit offre une teinte rouge in- 
tense. Les vaisseaux de la pie-mère, en ce point, sont fortement conges- 
tionnés, quelques-uns même ont été rompus et le sang s’est infiltré dans 
les mailles de l’arachnoïde. On ne constate rien de semblable à gauche. 

Il existe un léger épanchement de sérosité sanguinolente dans les deux 
ventricules latéraux. 

Les autres parties de l’encéphale n'offrent aucune lesion appréciable. 

Cavité thoracique. Sur la partie supérieure de la face externe du lobe 
inférieur du poumon droit on trouve une lésère couche de fausses 
membranes et à ce niveau, dansle parenchyme, superficiellement deux ou 
trois petites cavités purulentes dont l’une entourée d’une coque ostéo-fi- 
breuse ; rien ailleurs de ce côté. 

Le poumon gauche est congestionné. De plus on constate une hkémor- 
rhagie sous-pleurale en nappe irrégulière le long de son bord rachi- 
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dien vers la face postérieure et une hémorrhagie parenchymateuse 
bien caractérisée dans presque tout le lobe inférieur. 

Les cavités du cœur sont vides. Ce viscère ne présente d’ailleurs au- 
cune lésion appréciable. 

Cavité abdominale. La colonne vertébrale, au niveau des lombes, 
est fortement incurvée en avant (par rachitisme ?). Au devant de cette 
portion de la colonne vertébrale et autour de la veine cave et de l’aorte 
parfaitement saines d’ailleurs, on trouve un épanchement sanguin dans 
le tissu cellulaire. 

Les tibias et les fémurs sont incurvés comme dans le rachitisme. 

Enfin, il existe, au bras droit, une luxation de la tête du cubitus sur 
le carpe. 

Pas de fracture de côtes, ni de contusion du thorax. 

On pourrait contester la valeur de cette observation au point de vue de 
la relation que je crois exister entre la lésion cérébrale et la lésion pul- 
monaire et l’on pourräit dire que ces deux ordres de lésions n’ont d'autre 
rapport que celui établi par la chute. A cela on peut répondre que la chute 
a eu lieu sur la tête, et que si l’un des côtés a porté c’est plutôt le côté 
droit, témoin la luxation à droite du cubitus sur le carpe, ou qu’enfin la 
chute seule expliquerait difficilement la congestion localisée au poumon 
gauche. J'ajoute qu’il n’y avait ni fracture de côtes, ni contusion du tho- 
Tax. 

M. À. Ocuivier rappelle qu’il a publié l’année dernière (ARCH. GÉN. DE 
MÉD., mois d'août) un cas de congestion et d’apoplexie pulmonaires ob- 
servé chez un homme mort d’hémorrhagie méningée. 

M. BarérTy fait remarquer que dans l'observation qu’il vient de faire 
connaître, il s'agissait d’une hémorrhagie de cause essentiellement trau- 
matique. 


— M. BaLBrANI présente des fragments de queue de tétards soudés 
les uns aux autres par approche ; cette adhérence s'établit surtout au 
moyen des cellules épidermiques, avec prolifération épithéliale se pro- 
duisant alors. La rétraction des tissus ou la saillie de la corde dorsale 
empêchent parfois cette soudure de s'établir. 


— M. LE SECRÉTAIRE GÉNÉRAL donne lecture d’une lettre de 
M. Poncet, demandant à être compris au nombre des candidats au titre 
de membre titulaire. 


— M. LE PRÉSIDENT fait connaître la composition de la Commission 
chargée de présenter une liste de candidats pour une des places vacantes 
parmi les membres titulaires. Cette Commission se composera de 
MM. Charcot, Joffroy, Magnan, Malassez, Hardy et Gréhant. 
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Séance du 25 avril. 


M. RaBuTEAU expose le résultat de ses recherches sur les effets physio- 

losgiques du thallium, dont les sels se comportent selon la loi qui veut 
que les effets toxiques soient d'autant plus énergiques que le poids ato- 
mique est lui-même plus élévé. Les recherches antérieures de MM. Lamy 
ét Grandeau, tout en indiquant les propriétés vénéneuses de ces sels, 
n'avaient point déterminé leur mode d’action ; en réalité, le thallium 
doit prendre place parmi les poisons musculaires : 3 centigrammes de 
sulfate déterminant l'arrêt du cœur. 
- M. HÉNOOQUE rappelle qu’autrefois il entreprit, avec M. HAyeMm, une 
série de recherches dans lesquelles le thallium, administré par le tube 
digestif, amenait rapidement la mort. Ces observateurs n’ayant jamais 
pu trouver, par l'analyse spectroscopique, la raie caractéristique de ce 
métal, M. Hénocque demande à M. Rabuteau s’il a pu constater, par ce 
procédé, la présence du thallium. 

M. Ragureau répond que ses recherches ne sont pas encore terminées 
et qu'il se propose de les compléter par l'examen spectroscopique. 

M. Carvizce engage M. Rabuteau à expérimenter sur d’autres ani- 
maux que sur des grenouilles ; il désirerait, en outre, savoir si MM. Hayem 
et Hénocque ont pris la température des animaux auxquels ils avaient 
administré du thallium ; il cite à ce sujet les métaux qui, comme le co- 
balt, déterminent un refroidissement très-marqué. 

M. HÉNOCQuUE se souvient d’avoir toujours observé des symptômes 
analogues avec Le thallium. 


— M. le docteur J.-L. Prevosr (de Genève), membre correspondant 
de la Société de Biologie, communique le travail suivant, fait en collabo- 
ration avec M. Denis MoNNIER, préparateur à l'Université de Genéve : 


NOTE RELATIVE A L'ACTION PHYSIOLOGIQUE DE LA MUSCARINE, PRINCIPE 
TOXIQUE DE L'AGARICUS MUSCARIUS. 


- La lecture de l’intéressant travail que MM. Schmiedeberg et Koppe (1) 
ont publié sur la muscarine, principe toxique de l’agaricus muscarius, 
m’a engagé à répéter leurs expériences. Ayant pu récolter, l’an dernier, 
dans les environs de Genève, plusieurs kilozrammes de fausses oronges 
(agaricus muscarius), M. Denis Monnier, préparateur à l’Université 
de Genève, en a extrait le principe toxique que je présente à la Société. 


(1) O. Schmiedeberg et R. Koppe. Das Muscarin, das giftige Al- 
caloïd des Fliegenpilzes. Leipzig, 1869. 
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C'est un liquide brunâtre et transparent quand on le voit par transpa- 
rence, brun verdâtre, légèrement opalescent, quand les rayons lumineux 
tombent obliquement sur le tube qui le contient. | 

Je ne puis insister ici sur le mode d'extraction, ni sur la composition 
chimique de ce produit, que m'a remis M: Monnier et que je n’ai étudié 
qu’au point de vue physiologique. Je dois simplement remarquer que le 
principe toxique que j’ai employé n'est pas combiné avec l'acide sulfu- 
rique, comme celui que nous décrivent MM. Schmiedebers et Koppe 
dans leur travail; mais les effets physiologiques que j'ai obtenus sont 
semblables aux leurs. 

Ce principe toxique m'a servi à faire (dans le laboratoire de physio- 
logie de l’Université de Genève) d'assez nombreuses expériences, qui 
ajoutent peu, je dois le dire, aux résultats du travail si complet de 
MM. Schmiedeberg et Koppe, confirmés depuis par les recherches de 
MM. Bœhm (1), L. Luciani (2), etc. Ç 

Les effets physiologiques de la muscarine sont assez intéressants pour 
que j’expose les principaux à la Société, en signalant les quelques points 
nouveaux de mes recherches. 

Action sur le cœur. — La muscarine offre la propriété d’arrêter le 
cœur de la grenouille en diastole. Le ventricule et les oreillettes sont 
relâchés, distendus par le sang et présentent exactement la même appa- 
rence qu'un cœur dont le sinus est soumis à l'excitation d’un courant 
induit. En effet, les muscles ne sont point paralysés et pendant cet arrêt 
diastolique le cœur reste excitable. Si on le touche avec l'extrémité d’une 
pince ou qu’on le soumette à toute autre excitation, on provoque une 
contraction et le cœur reste de nouveau en diastole, jusqu'à une excita- 
tion nouvelle. Cet arrêt diastolique complet est facilement obtenu avec 
de fortes doses (dépassant 1 milligramme). Il est plus lent à se mani- 
fester quand la dose est plus faible et au-dessous d’un demi-milli- 
gramme. On voit alors le cœur se ralentir peu à peu et l’arrêt diasto- 
lique être interrompu par de rares et difficiles systoles. 

L’arrêt diastolique n’étant point modifié par la section des nerfs va- 
gues (Schmiedeberg), non plus que par la destruction des centres ner- 
veux, ni l’action du curare (Prevost), ne peut être attribué à une exci- 
tation du tronc du nerf vague ou de ses origines centrales. C’est cette 
considération qui a engagé MM. Schmiedeberg et Koppe à essayer si 


(1) Bæœhm. Die Herzgifte. Würzhburg, 1871. Wirkung des Digitalins 
(PrLucers ArcHiv, 1872, V). 

(2) L. Luciani. Travaux du laboratoire de C. Ludwig. Leipzig, 
1873. 
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latropine, qui, d’après les recherches de MM. de Bezold et Bloebaum (1) 
et de MM. Bidder et Keuchel (2), paralyserait les extrémités du nerf 
vague dans lé cœur, ou les centres d’arrêt placés dans le cœur même, 
agirait comme antagoniste de la muscarine. L'expérience justifia cette 
prévision; le cœur de grenouille muscariné se met immédiatement à 
battre de nouveau quand il est soumis à l’action de l’atropine. Il est, de 
plus, impossible de muscariner un cœur pendant qu’il est sous l'in- 
fluence de l’atropine, les doses les plus fortes de muscarine sont incapa- 
bles de l'arrêter en diastole. 

L’antaconisme que l’atropine présente avec la muscarine, relative- 
ment aux mouvements du cœur, n’est par conséquent pas inverse, la 
muscarine ne suspendant pas, de son côté, les effets produits par l’atro- 
pine. 

M. Bæœhm (loc. cit.) a montré que la digitaline est aussi capable de 
faire battre un cœur muscariné et en a déduit une théorie relative au 
mode d’action de la digitaline. 

J'ai de mon côté cherché si d’autres substances faisaient disparaître 
l'arrêt diastolique du cœur produit par la muscarine. Tandis que la strych- 
nine, l’apomorphine, la morphine, le curare, m'ont donné des résultats né- 
gatifs, un extrait alcoolique de fève de Calabar préparé par M. Monnier 
ainsi qu'une solution de calabarine de Merk à rétabli les battements de 
cœurs des grenouilles arrêtés en diastole par la muscarine ; c’est là un ré- 
sultat d'autant plus inattendu que la calabarine et la muscarine présen- 
tent à d’autres égards une grande analogie d’action physiologique. 

Chez les animaux à sang chaud, la muscarine produit des effets ana- 
logues, ralentit les battements du cœur et finit par les suspendre, elle 
amène des changements dans la pression sanguine étudiés par M. Schmie- 
deberg, mais qui n’ont pas été le sujet de mes recherches. 

Pendant l'arrêt diastolique, la respiration des grenouilles continue 
pendant assez longtemps, presque sans modification ; chez les animaux 
supérieurs, une violente dyspnée se produit au contraire et c’est proba- 
blement en grande partie sous la dépendance de la modification de la 
circulation. Il se manifeste alors, au moment de la mort, des convulsions 
qui ont le caractère des convulsions de l’asphyxie. On n’observe jamais 
les contractions fibrillaires que produit la fêve de Calabar. 

Pendant l'arrêt diastolique du cœur, j'ai pu voir que les pulsations des 


(1) De Bezold et Bloebaum. Ueber die physiolog. Wirkungen der 
schwefels. Atropins. WurzBURGER PHYSIOL. UNTER. I. 
(2) P. Keuchel. Das Atropin und die Hemmungs nerven Dis. 
Dorpat, 1868. 
c. R. 1874 16 
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‘cœurs lymphatiques n’étaient pas sensiblement modifiées. Ce fait, qui n’a 
pas été signalé par MM. Schmiedeberg et Koppe, joue selon toute appa- 
rence un rôle relativement à la très-facile absorption de l’atropine après 
J'arrêt du cœur sanguin ; l'absorption de l’atropine placée sous la peau 
de la patte est en effet des plus rapides et au bout de quelques secondes 
les pulsations du cœur sanguin se rétablissent. 

Action sur les sécrétions. La muscarine introduite, même à faible 
dose (1/2 millier. par exemple.), dans la circulation, soit directernent 
dans une veine, soit par injection hypodermique produit une abondante 
excrétion de salive et de larmes, l’effet sur les glandes salivaires est sur- 
tout manifeste quand on à placé un tube dans le canal de Warthon ; 
aussitôt aprés l’injection de la muscarine dans une veine, on voit s’écou- 
ler des flots de salive par la canule. La fève de Calabar présente à cet 
égard une grande analogie avec la muscarine, et provoque une abondante 
sécrétion de salive ; le phénomène me paraît cependant moins intense 
qu'avec la muscarine. 

MM. Schmiedeberg et Koppe ont montré que l’hypersécrétion sali- 
vaire se produisait de la même façon après la section du lingual. Sur 

“plusieurs animaux (chats, chiens) sur lesquels j'ai sectionné et laissé dé- 

générer la corde du tympan, j'ai pu observer le même phénomène non 
modifié par cette section préalable. La section du nerf lingual, et l’arra- 
chement complet du ganglion cervical supérieur n’ont point modifié 
“non plus l’hypersécrétion salivaire. On peut en conclure, par conséquent, 
avec MM. Schmiedeberg et Koppe, que l’action de la muscarine sur les 
glandes salivaires est périphérique, que ce poison agit ou sur les centres 
nerveux intra-glandulaires décrits dans ces glandes (Ranvier, Heiden- 
hain), ou sur les éléments glandulaires eux-mêmes. 

L’atropine offre aussi à cet égard un antagonisme remarquable : cette 
hypersécrétion de salive cesse immédiatement sous l’influence de faibles 
doses d’atropine (1 à 2 milligr. chez le chien) et chez les animaux préa- 
lablement atropinisés, la muscarine ne produit pas d’hyperexcrétion sa- 
livaire. J'ai pu constater aussi ces effets, signalés par MM. Schmiedeberg 
et Koppe. 

La muscarine ne m’a pas paru apporter de modification dans la cir- 
culation de la langue (phénomène signalé par M. Vulpian lors de l’exci- 
tation de la corde du tympan). Dans plusieurs cxpériences, la vascula- 
risation de la langue produite par l'excitation du nerf lingual sectionné, 
m'a paru moins intense chez des animaux muscarinés qu’à l’état 
normal. 

La muscarine produit un effet tout à fait semblable sur les glandes 
lacrymales, les larmes s’écoulent à flots sous l'influence de ce poison. Ce 
phénomène est suspendu aussi par l’atropine. 
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Tandis que l’action diastolique de la muscarine sur le cœur paraît 
être jusqu’à présent spéciale à la muscarine, une hypersécrétion salivaire 
analogue se montre sous l'influence d’autres poisons (l'ésérine, par exem- 
ple). Les expériences de M. Bourneville, de M. Fraser, et celles plus ré- 
centes de M. Heidenhain (PrLuG. Arcu., V),deM. Martin-Damourette,ont 
montré que l’atropine pouvait faire cesser les symptômes produits par la 
fève de Calabar. Dans plusieurs expériences que j'ai faites, j'ai pu voir 
que l’hypersécrétion de la glande sous-maxillaire produite par la fève de 
Calabar persistait après la section du nerf lingual. M. Heidenhain a fait 
une observation semblable (PFLUGERS. ARCHIv.) 

La muscarine, comme la calabarine, cause chez les mammifères une 

forte contraction pupillaire. Cette action est étudiée avec détail dans le 
travail de MM. Schmiedeberg et Koppe. 

Organes digestifs. La muscarine excite les contractions vermicu- 
laires de l’intestin, produit de la diarrhée et souvent des vomissements, 
fait noté aussi par MM. Schmiedeberg et Koppe. 

Sur une chienne qui présentait une fistule gastrique non cicatrisée, 
une partie de l'estomac faisait hernie en dehors de la fistule, et était fa- 
cile à observer. Sous l'influence de la muscarine il ne tarda pas à se 

faire des plis sur la muqueuse herniée, et bientôt la hernie se réduisit 
sous l'influence des contractions stomacales. 

Il me reste à signaler quelques expériences de MM. Schmiedebers et 
Koppe intéressantes à l'égard de l’empoisonnement par les champignons. 
Ces auteurs ont soumis des chiens et des chats à une dose de muscarine 
capable d'amener la mort, et lorsque ces animaux furent près de suc- 
comber ils firent une injection hypodermique de 1 à 2 milligrammes de 
sulfate d’atropine, à la suite de laquelle les symptômes toxiques dispa- 
rurent et les animaux se rétablirent complétement. Ces auteurs font, en 
outre, une revue bibliographique des symptômes souvent assez vagues, 
signalés dans les observations d’empoisonnement par les champignons ; 
mais c'est là un point qui sort trop de ma communication pour que je 
m'y arrête ici. 

Tel est ce résumé très-succinct de nos expériences qui confirment les 
recherches de MM. Schmiedeberg et Koppe, sans y ajouter beaucoup de 
faits nouveaux. Nos expériences n'étant pas achevées, j'aurai peut- 
être l’occasion de revenir sur ce sujet dans une prochaine communication. 

A l’occasion des conclusions du travail de M. Prevost, M. RANvIER 
fait remarquer que les glandes sous-maxillaires du chien sont chargées 

de cellules nerveuses. 


M. Carvize a souvent observé des cas d’empoisonnement par les 
champignons, et jamais les malades ne présentaient de salivation exa- 


188 


gérée, fait d'autant plus remarquable que ce symptôme se retrouve 
chez tous les chiens empoisonnés par la muscarine. 

M. RaguTEau demande par quels procédés chimiques a été “are 
l'extraction de la muscarine. 

M. PRevosr répond qu’il n’a considéré ce poison qu’au point de vue 


physiologique, les recherches chimiques n'étant d’ailleurs pas encore 
terminées. 


— M. le docteur DE SINÉTY communique la note suivante : 


SUR UN CAS D'OVULATION CHEZ UNE PHTISIQUE, MALGRÉ LA SUPPRESSION 
PROLONGÉE DE LA MENSTRUATION. 


L'opinion que l’évolution des follicules de Graaf, et l'expulsion de 
l’ovule, peuvent se faire indépendamment de la menstruation, a été 
adoptée par un grand nombkre de physiologistes. 

Dans un travail publié il y a peu de jours dans les ARCHIVES DE Pay- 
SIOLOGIE, par M.Slavianski de Saint-Pétersbourg, cet observateurse dé- 
clare formellement en faveur de cette interprétation. Plusieurs faits, 
de femmes devenues enceintes sans jamais avoir été réglées, ont été re- 
latés depuis longtemps ; mais les cas constatés avec autopsie sont encore 
assez rares, pour que j'aie cru intéressant de présenter celui-ci à la So- 
ciété. 

La femme qui fait le sujet de cette communication est morte de 
phthisie dans le service de M. Empis, à l'hôpital de la Charité, et c’est à 
l’obligeance de M. Pasturand, interne des hôpiaux, que je dois les ren- 
seignements sur cette malade; renseignements que je résumerai eu 
quelques mots. 

Agée de 17 ans, ses règles s'étaient supprimées depuis cinq mois. À 
l’autopsie, lésions avancées des deux poumons, pas de péritonite. 

L’utérus est petit, normal et vierge. Les trompes sont très-augmen- 
tées de volume, l’une des deux est assez dilatée pour permettre l’intro- 
duction du petit doist. Elles contiennent toutes deux du pus épais, et 
l'on voit sur des coupes, après durcissement, que l’épithélium est dégé- 
néré et devenu granulo-craisseux. 

Les ovaires ont leurs dimensions normales. Sur l’un des deux, on 
constate une cicatrice récente résultant de la rupture d’un follicule. Sa 
“cavité mesure 6 millimètres de diamétre. On trouve à l’intérieur un 
caillot brun-rouge se détachant facilement à l'examen ; à l’état frais, on 
voit des cellules épithéliales, de nombreuses granulations et des cristaux 
d’hématoïdine. 

Sur des coupes faites après durcissement, on voit que c’est bien un 
follicule de Graaf récemment rompu. 
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On trouve, en outre, dans l’ovaire un grand nombre de follicules pri- 
mordiaux, ainsi que beaucoup de productions décrites par Slavianski 
comme des follicules à diverses périodes de ce qu’il a appelé l’état d’a- 
trésie. Du reste, on ne rencontre dans l’ovaire, ni tubercules ni autres 
lésions. 

Voilà donc un cas où, chez une jeune fille, d’abord bien réglée, mais 
chez laquelle les règles manquaient depuis cinq mois, un follicule de 
Graaf a accompli son évolution normale et a expulsé son ovule. 

Ces deux fonctions, l'ovulation et la menstruation, qui ont de si 
grands rapports entre elles, qu’on les a longtemps considérées comme 
nécessairement unies l’une à l’autre, peuvent donc, dans certains cas, 
s'exercer séparément. 


— M. Poncer présente, un mémoire sur la trépanation de la cornée. 
Cette opération, pratiquée déjà dans la première moitié du dix-huitième 
siècle, doit, malgré le perfectionnement opératoire nouveau, rester dans 
l'oubli où elle était tombée dès les premières tentatives d’Eschen- 
bach. 

Sur les chiens elle donne cependant des résultats remarquables, 
M. Poncet a pu enlever des disques de 8 millimètres de diamètre aux 
deux yeux d'un chien, qui trois mois après cette trépanation voit par- 
faitement, ne présente qu'un léger néphélion, sans adhérences de l’iris, 
sans cataracte ; malgré cette perte de susbtance considérable dans toute 
l'épaisseur de la cornée. 

Chez l’homme, les résultats sont jusqu'ici déplorables : ayant eu l’oc- 
casion d'examiner des rondelles de cornée provenant de trépanations, et 
la cicatrice d’un œil trépané par M. de Wecker, puis énuclée, l’auteur 
pose cette conclusion que le tissu cicatriciel est inférieur au leucome 
primitif, en transparence. 

La cicatrice serait, en effet, constituée par une véritable muqueuse à 
épithélium en papilles, sans membrane de Bowmann, avec un derme 
embryonnaire et vasculaire. De plus, les couches inférieures du tissu ré- 
généré seraient remplies de granulations graisseuses et pigmentées. Sur 
la pièce examinée, le cristallin avait disparu dans une ophthalmie puru- 
lente, mais la capsule qui persistait était englobée dans la cicatrice du 
trépan, et formait avec des débris de l'iris et des procés ciliaires une 
masse s'opposant au passage de tout rayon lumineux. Outre la structure 
propre du tissu nouveau, cette circonstance des synéchies antérieures 
si fréquentes dans les leucomes, paraît être une contre-indication for- 
melle à toute tentative de trépan, parce qu’elle entraîne la présence de 
masses pigmentaires dans la cornée nouvelle. 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


Par M. J. CHATIN, SECRÉTAIRE 


PENDANT LE MOIS DE MAI 1874; 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séance du ? mai. 


M. A. Ozzivier communique une note sur un cas de zona suivi d’une 
névralgie intercostale, avec sueurs limitées aux parties douloureuses, 
qu’il a eu l’occasion d'observer chez un vicillard atteint de carcinome 
pulmonaire. 

Une partie de l'observation se trouve déjà publiée dans la thèse de 
M. Debrousse-Latour (Des sueurs locales, Paris, 1873). A l’époque où 
cette thèse fut faite, le malade ne présentait que les signes d’une né- 
vralsie intercostale du côté gauche, accompagnée de sueurs abondantes, 
nettement circonscrites aux parties atteintes de névralgic. 

Un an plus tard, cet individu mourait subitement et l’autopsie faisait 
découvrir un carcinome du poumon gauche ayant envahi les nerfs inter- 
costaux correspondants. 

Voici cette observation : 

Le nommé Pélican (Henri), âgé de 76 ans, garcon de salle, est admis à 
l'infirmerie de l’hospice d’Ivry le 9 janvier 1872. 

Il a eu l’année dernière un zona qui se compliqua d’ulcérations au ni- 
veau des vésicules. Deux mois aprés la disparition de ce zona, au mois 
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d'octobre 1871, ilcommenca à ressentir du même côté de la poitrine des 
douleurs lancinantes revenant par accès, à des intervalles plus ou moins 
éloignés et acquérant parfois une intensité considérable. Ces douleurs 
occupaient la partie latérale des 69, 72, & et 9 espaces intercostaux. La 
douleur n’a pas discontinué depuis ce temps malgré un traitement éner- 
gique (vésicatoires, injections de morphine, ventouses sèches et sacri- 
fiées). 

Aujourd’hui cet homme se présente dans l’état suivant : Il est assez 
vigoureusement constitué, son teint est coloré. La peau présente sur le 
côté gauche du thorax quelques cicatrices blanchâtres, vestiges de l’an- 
cien zona. 

La douleur persiste toujours ; elle est continue, et, de plus, il s’y 
ajoute des élancements. Une pression exercée sur les parties postérieure, 
moyenne et antérieure des espaces intercostaux primitivement atteints, 
cause une très-vive douleur. 

Le malade attire notre attention sur un phénomène assez curieux. Il 
a, nous dit-il, des sueurs abondantes, limitées au côté gauche du thorax, 
et en ce moment même tout ce côté est en moiteur. Ces sueurs sont 
beaucoup plus abondantes au moment des crises névralgiques que dans 
leurs intervalles. 

Du côté des autres appareïls on ne trouve rien de particulier à noter. 

Cet individu quitte l’infirmerie après un séjour de plusieurs mois et y 
rentre l’année suivante vers la fin du mois de mars. Il accuse toujours 
une douleur extrêmement intense, siégeant à la partie latérale gauche du 
thorax, spécialementen un point qui correspond à l'émergence des filets 
nerveux cutanés du sixième intervalle. C’est là que le malade porte son 
doigt lorsqu’on le prie d'indiquer l'endroit où il souffre le plus. 

La paroi thoracique de ce côté est affaissée et cet affaissement est sur- 
tout marqué au-dessous du mamelon, La peau est constamment baignée 
de sueurs, dans toute l'étendue des 4°, 5°, 69, 72, 8e et 92 espaces inter- 
costaux. Par suite de la douleur l’ampliation de la moitié gauche de la 
poitrine est peu considérable et le murmure respiratoire à peine percep- 
tible. La percusssion est complétement impossible pour le même motif. 
Il n'y a ni toux, ni expectoration. La figure exprime une souffrance pro- 
fonde ; enfin, il est survenu un amaigrissement notable et les técuments 
ont pris une teinte d’un jaune très-pâle. 

Le 2 mai, sans avoir éprouvé aucun synptôme nouveau, Pélican fut 
pris, en se levant, d’un étourdissement et perdit connaissance. Il revint 
à lui au bout de quelques secondes et on put s'assurer alors qu'il n’a- 
vait aucune paralysie. 

A six heures du soir, il tomba presque subitement dans un coma 
profond et mourut une demi-heure après, 
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A l’autopsie on constata que la plus grande partie de la plèvre et du 
poumon gauche était transformée en une masse assez résistante, of- 
frant tous les caractères macroscopiques et microscopiques du carci- 
nome. Après avoir détaché cette masse, on reconnut quele segment posté- 
rieur des 49, 5°, 6°, 72, 8 et 9 côtes présentait la même altération. 
Quant aux nerfs intercostaux, compris dans la tumeur, ils avaient éga- 
lement subi Ja dégénérescence cancéreuse. 

Il n’existait pas de tumeurs semblables dans d’autres points du corps. 

L'examen des divers organes ne put faire découvrir la cause de la 
mort subite. 

Si l’on considère que le cancer du poumon a en général une durée 
longue, ne peut-on pas admettre que, dans le cas actuel, le zona et la 
névralgie qui lui a succédé reconnaissent une même cause, à savoir la 
compression ou l’irritation et plus tard la dégénérescence des nerfs par 
l'affection carcinomateuse primitive de la plèvre et du poumon. L’exis- 
tence chez un vieillard d’un zona et de douleurs névralgiques aussi vio- 
lentes doit toujours éveiller l'attention du médecin et lui faire exami- 
ner avec un très-srand soin l'état des organes pulmonaires. 

Quant aux sueurs si exactement circonscrites à la région atteinte de 
névralsie, elles ne peuvent évidemment s’expliquer que par une action 
réflexe portant sur les glandes sudoripares de cette région et activant 
leur sécrétion. 


— M. LaBorpe présente des animaux atteints de troubles trophiques 
à la suite de sections médullaires. 

Sur une question de M. DuMoNTPALLIER, M. LABORDE répond que ces 
a maux n'ont présenté aucun symptôme épileptique. 

M. Gougaux rappelle à ce sujet qu'il a suivi autrefois les opérations 
de la Commission chargée de vérifier les résultats observés par 
M. Brown-Séquard et qu'il a toujours mis en doute la possibilité d’ap- 
précier exactement l'intensité de la sensibilité avant et après la section 
médullaire. 


M. CLaupe BERNARD fait observer que pour réussir de semblables ex- 
périences et les conduire avec toute la précision désirable, il est bon 
d'opérer des grenouilles et non des chiens. M. Claude Bernard rappelle à 
ce sujet les travaux de Türk, qui, pour montrer qu’il y avait hyperesthé- 
sie réelle à la suite des hémisections de la moelle, ajoutait à de l’eau une 
quantité d’acide telle qu'une grenouille ne retirait plus immédiatement 
sa patte dès qu’on la mettait en contact avec ce liquide; on coupait 
alors la moitié de la moelle et l’on constatait que l'animal dont on plon- 
geait les deux pattes dans le liquide titré retirait seulement l’une d’elles, 
celle du côté coupé. 
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M. LABORDE, sur la demande de M. CarviLce, ajoute que des faits 
cliniques ont permis de constater l’hyperesthésie réelle. 

M. Laborde dit qu’il croit qu’on peut expliquer l’hyperesthésie par la 
théorie de la marche croisée telle que l'a développée M. Brown-Sé- 
quard. 

M. Carvizee fait observer qu’en coupant la moelle on développe les 
actions réflexes, ce qui pourrait également expliquer ces phénomènes. 


— M. BourneviLze communique une observation de ramollissement 
cérébral. 


— M. Marey décrit un appareil capable de fournir un tracé graphique 
du temps de la marche durant lequel le pied se trouve en l'air ; ce tracé 
est toujours oblique et ne permet pas d'adopter, par conséquent, la 
théorie des frères Weber qui voulaient que le mouvement du pied fût 
un mouvement pendulaire. 

M. Marey indique ensuite diverses autres applications de cet appareil 
qui permet de déterminer la perte qu’un animal subit par évaporation, 
la sécrétion comparée des deux reins, etc. 


La séance est levée à 5 heures 1/2. 


Séance du 9 mai. 


M. J. Cain fait la communication suivante : 
SUR LE LIQUIDE CAVITAIRE DU SYNGAME. 


On sait que chez un certain nombre d’invertébrés les fonctions dévo- 
lues à l'appareil circulatoire se trouvent remplies par des organes d’em- 
prunt d’une grande simplicité, puisque ce sont généralement les espaces 
lacunaires existant entre les diverses parties de l’économie qui tiennent 
ainsi lieu de vaisseaux sanguins. Dans ces interstices se trouve, en effet, 
un liquide mis en mouvement par les contractions générales du corps et 
par les mouvements propres des organes intérieurs, liquide dont les 
fonctions sont multiples, mais que l’on doit considérer surtout comme 
un fluide essentiellement nourricier et dans lequel l'observation a sou- 
vent fait reconnaître des éléments figurés et spéciaux. 

Des travaux considérables, au premier rang desquels il convient de 
citer ceux de MM. Milne Edwards et de Quatrefages, ont, depuis long- 
temps déjà, démontré (1) l'existence et l'importance de cette cavité la- 


(1) Milne Edwards. Du mode de distribution des fluides nourri- 
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cunaire, dont j'ai cru utile de rappeler les conditions générales en raison 
de certaines théories qui se sont récemment développées en Allemagne 
et dont les singulières conclusions m'ont décidé à publier la présente 
observation. 

Les éminents zoologistes dont je viens de rappeler les noms ont éta- 
bli que, chez les vers à circulation lacunaire (Annélides chétopodes, Hiru- 
dinées, Nématoïdes, etc.), celle-ci ne s’effectuait pas constamment au 
moyen d'une cavité générale largement ouverte d’un bout à l’autre du 
corps, mais se résumait parfois, au contraire, en un grand nombre de 
petits méats limités par les mailles d’un lacis plus ou moins compliqué 
et formé par des brides musculeuses ou fibreuses venant ainsi masquer 
le tracé typique de la circulation lacunaire, sans le faire pourtant dispa- 
raître d’une façon absolue. S’exagérant l'importance de ces dispositions 
spéciales, certains observateurs crurent pouvoir admettre que chez ces 
vers, chez la sangsue médicinale, par exemple, il n’y avait nulle trace 
de circulation cavitaire, opinion qu'ils durent bientôt abandonner lors- 
que des observations plus minutieusement instituées eurent permis de 
retrouver ces méats et d'y constater même la présence d’un liquide of- 
frant des globules spéciaux (1). 

Abandonnant alors les exemples tirés de l’anatomie des hirudinées, 
les adversaires de la circulation lacunaiïre crurent pouvoir tirer des ar- 
guments plus sérieux de l'étude des nématoïdes et l’un d'eux, à qui l’on 
doit de nombreux travaux sur l'anatomie de ces vers, ne craignit pas 
de nier absolument l'existence de toute cavité générale chez ces animaux 
et de leur contester, par conséquent, toute circulation lacunaire. Poux 
Schneider, en effet, les prolongements des fibres musculaires (appendi- 


ciers dans l'économie animale. (ANN. DES sc. NAT., Zoologie, 3 sé- 


rie, t. IL], p. 257.) 
Idem. Observations et expériences sur la circulation chez les 


mollusques. (Loc. cit., p. 289.) 

Milne Edwards et Valenciennes. Nouvelles observations sur la con- 
stitution de l'appareil circulatoire chez les mollusques. (Loc. cit., 
p, 307.) 

De Quatrefages. Mémoire sur la cavité générale des invertébres. 
(ANN. pes sc. NAT., Zoologie, t. XIV, p. 302.) 

Idem. Histoire naturelle des annelés marins et d'eau douce, t. I, 
p. 34, etc. 

(1) Léon Vaillant. Contribution à l'étude anatomique du genre 
Pontobdelle. (Ann. Des sc. NAT., Zoologie, 5° série, t. XIII, art. 7, 


p- 34.) 
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ces vésiculeux, etc.), ainsi que les organes sexuels et les diverses par- 
ties de l'appareil digestif remplissent exactement et totalement l’espace 
de l'enveloppe dermo-musculaire (1). Des observations nombreuses, an- 
térieures même à ses propres recherches, eussent dû mettre Schneider 
en garde contre une semblable conclusion, Depuis lors, d’autres faits 
ont été relevés contre sa théorie; c’est ainsi que Leuckart a démontré 
l'existence d’une cavité générale chez les Ascarides et signalé la présence 
de globules propres dans le liquide cavitaire des Oxyures (2). Sur des 
nématoïdes non parasites, M. Marion a également pu constater l’exis- 
tence d’un liquide hyalin, baignant tous les organes et agité par un vé- 
ritable courant se dirigeant tantôt dans un sens et tantôt dans un au- 
tre (3). Cependant, malgré ces preuves accablantes, la théorie de Schnei- 
der n’a cessé d’être adoptée par les compatriotes de cet anatomiste et la 
plupart l’ont reproduite dans leurs traités classiques; aussi me propo- 
sais-je depuis longtemps de montrer encore une fois quelle erreur elle 
consacrait, et, pour en rendre la démonstration plus convaincante, je 
désirais opérer sur un nématoïde à liquide cavitaire coloré, ce qu’une 
heureuse occasion m'a récemment permis de réaliser. 

En faisant l’autopsie d’un pélican (Pelecanus onocrotalus L.) qui 
était mort quelques heures auparavant, je découvris dans sa trachée, 
des Syngames de grande taille. Chacun connaît, au moins de nom, ce 
singulier nématoïde (Syngamus trachealis Sichold) caractérisé par son 
état d’accouplement permanent (4) et par sa belle couleur rouge. En 
examinant ces animaux par transparence et en les comprimant et les 
décomprimant successivement, je n’eus pas de peine à me convaincre de 
l'existence d’un liquide baignant les organes extérieurs et répandu dans 
une cavité assez vaste. J’en eus bientôt d’ailleurs, une évidente confir- 
mation : les syngames que je disséquai sous la loupe, me montrérent 
constamment l'existence d’une cavité irrégulière limitée par la couche 
musculeuse et subdivisée très-imparfaitement par des brides musculeuses 
allant de la face profonde de l'enveloppe dermo-musculaire à la face 
externe du tube digestif; ces processus étaient surtout développés au 


(1) Schneider. Monograph. der Nematoden, etc. 

(2) Leuckart. Parasiten, t. Il. 

(3) Marion. Recherches zoologiques et anatomiques sur des ne- 
matoides non parasites marins. (ANN. DES sc. NAT., Zoologie, 5° sé- 
rie, t. XIII, art. 14, p. 49.) 

(4) Rudolphi regardait l’accouplement comme permanent, Sichold et 
Dujardin inclinent aussi vers cette opinion que je ne puis discuter aussi 
complétement qu’elle le mériterait. (Voy. Dujardin, Histoire des Hel- 
minthes, p. 261; Davaine, Traité des entozoaires, etc.) 
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niveau de la région œsophagienne, Sur quelques-uns de ces nématoïdes, 
je procédai différemment et n’incisant plus le corps, comme dans les cas 
précédents, je me bornai à le ponctionner en un point, avec une aiguille à 
cataracte et en opérant sous un grossissement de vingt diamètres, de fa- 
çon à n’intéresser aucun des organes internes. Je vis alors sortir par cette 
ouverture une quantité relativement considérable d’un liquide rouge que 
j'avais précédemment trouvé dans la cavité générale ; examinée sous une 
très-faible épaisseur et à la lumière transmise, cette humeur offrait une 
teinte jaunâtre, enfin l’examen microscopique m'y fit découvrir des gra- 
nulations arrondies, réfringentes et larges de 0M",002 en diamètre et 
très-différentes des granulations intestinales des œufs, etc. Ces corpus- 
cules sont-ils les éléments propres du liquide nourricier? Une telle assi- 
milation me paraît extrêmement justifiée si on rapproche les caractères 
de ces globules de ceux qui ont été attribués aux éléments propres du 
liquide nourricier des divers invertébrés. Cependant, comme on n’est ja- 
mais, assuré, en ouyrant la cavité générale d’un de ces animaux, de ne 
pas observer des éléments provenant des diverses parties de l’économie, 
Je ne crois pas devoir être absolument trop affirmatif sur ce point et me 
borne à insister sur l'existence d’une cavité générale chez le Syngame et 
sur la présence, dans cette cavité, d’un liquide propre et coloré, faits en 
contradiction complète avec la théorie de Schneider. 

M. CHATIN répondant à une question de M. Hayem, dit n’avoir jamais 
rencontré le Sclerostoma armatum chez les oiseaux ; la présence de ce 
nématoïde signalée précédemment chez le canard par M. Hayem, peut 
d’ailleurs s'expliquer aisément par la présence des chevaux dans l'inté- 
rieur de la ferme ou se trouvaient ces canards. 

M. Hayeu confirme cette hypothèse de M. J. Chatin en rappelant que 
les canards dont il a fait l’autopsie vivaient dans un poulailler où l’on dé- 
posait le fumier d’une écurie voisine. 


— M. Ranvier décrit les caractères histologiques et histochimiques 
des corpuscules du mucus dans le coryza. 


— M. LaBorpe étudie le mode de contraction de la vésicule bihaire 
ainsi que la sensibilité de cette vésicule et des canaux biliaires. 

A la demande de M. Dumontpallier, M. Laborde entre dans de nou- 
veaux détails sur la méthode qu'il a suivie dans ses expériences et sur le 
mode d'action du chloroforme. 

-— M. BaLgianr présente des œufs fertiles du bombyx du mûrier 
pondus sans qu'il y ait eu accouplement. 

— M. RaguTEAU complétant ses précédentes communications sur le ja- 
borandi fait connaître qu'il a retiré de cette plante : 

49 Une matière volatile ; 
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29 Une matière soluble dans l’eau et même dans l'alcool ; 
39 Un principe soluble dans l’eau et l’alcool et qui seul a pu produire 
l'effet sudorifique du jaborandi. 


— M. Bournevize Lt un travail intitulé : Afhérome généralisé; 
répartition par zones; oblitérations multiples (aphasie, sphacèle 
du pied, etc.). (Voir aux MÉmorres.) 


Séance du 16 mai. 


M. MacNax communique l'observation suivante : 


DE L’ÉTAT DE LA TEMPÉRATURE A LA SUITE D'UNE ATTAQUE 
APOPLECTIFORME DANS UN CAS DE PARALYSIE GÉNÉRALE. 


EXCÈS DE BOISSONS PENDANT PLUSIEURS ANNÉES ; ALCOOLISME CHRO- 
NIQUE SUIVI DE PARALYSIE GÉNÉRALE ; PERSISTANCE DES HALLUCINA- 
TIONS PÉNIBLES ET DU DÉLIRE DE PERSÉCUTION DANS LE COURS DE LA 
PARALYSIE GÉNÉRALE; EXISTENCE SIMULTANÉE DES DÉLIRES AMBITIEUX, 
HYPOCHONDRIAQUE ET DE PEKSÉCUTION. ATTAQUE APOPLECTIFORME NE 
S'ACCOMPAGNANT PAS LES PREMIÈRES HEURES D'ÉLÉVATION DE TEMPÉ- 
RATURE ; T.R. 370,7 DEUX HEURES APRÈS L’ATTAQUE ; CHEZ LA MALADE 
C... LA TEMPÉRATURE NORMALE OSCILLAIT ENTRE 9704 ET 370,9. 


C.... Constance, âgée de 47 ans, entre à Sainte-Anne le 14 février 
4873. Cette malaile a eu sept enfants, tous sont morts en bas âge. Depuis 
plusieurs années et notamment depuis huit ans, elle avait contracté des 
habitudes alcooliques ; elle prenait le matin, de l’eau de vie, du vin pur, 
du vulnéraire et de l’anisette. 

Pendant longtemps, elle s’est plaint de maux de tête, d’étourdisse- 
ments, mais sans phénomènes hallucinatoires. Depuis trois ans, elle est 
indifférente, apathiqueet néglige son ménage. Les nuits sont de temps en 
temps troublées par des visions; elle se croit poursuivie, entend des me- 
naces, s’imagine tomber dans un précipice. Elle parvient à se rassurer 
eu allumant la chandelle. Vers la même époque, la céphalalgie et les 
étourdissements augmentent, et il survient des nausées et des vomisse- 
ments pituiteux. Depuis huit à neuf mois, elle n’est plus capable de 
travailler, elle a des idées de satisfaction, fait des projets de voyage, puis 
elle devient triste et hypochondriaque. 

Depuis trois semaines, elle n’a plus conscience de ses actes ; ses mou- 
vements sont incertains, les objets lui échappent des mains; elle est 
contente, elle aura, dit-elle, de l’argent, elle achètera des robes, des cha- 
peaux, etc. A trois reprises, en février 1874, janvier 1872 et janvier 
1873, des attaques épileptiformes se sont produites, sans perte de con- 
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naissance ; le visage était grimaçant et après chaque attaque, la parole 
restait embarrassée et le côté droit plus faible. A son arrivée à l'asile, 
C... présente un affaiblissement notable de l'intelligence ; elle a .des 
idées de persécution ; on la chasse de la maison, on parle mal d'elle ; la 
nuit, on lui fait des frayeurs, on frappe à sa porte, on la menace. Elle 
a été arrêtée sur la voie publique, arrachant des planches pour se chauf- 
fer. Elle a des étourdissements fréquents et tombe quelquefois ; la mo- 
tilité et la sensibilité sont affaiblies du côté gauche; 1l y a six mois, 
d’après les renseignements, le côté droit était plus faible. 

Le lendemain de l'entrée, C... est hullucinée : elle aperçoit des rats, 
dés souris, des crocodiles qui courent sur son lit ; elle voit des fantô- 
mes, des flammes, des boules de feu ; elle entend frapper. Elle mani- 
feste, en outre, des idées hypochondriaques et des idées de satisfaction : 
sa langue ne peut plus tourner, son gosier est malade, son pied droit 
enflé ; elle aura une voiture, elle vendra beaucoup, elle gagnera vingt fr. 
par jour, etc. 

Mars. La malade reste excitée, loquace avec des idées ambitieuses ; 
elle a le diplôme de la médecine, elle donnera de grands dîners, elle 
possède des diamants qu’elle mettra à la cour, elle est reine, sainte, dé- 
corée trois fois, sept fois, son pére est colonel. Par moments, elle a des 
idées hypochondriaques ; elle se dit sans forces, n’a pas de sang jusqu’au 
coude. 

La parole est hésitante, la pupille gauche plus large. Il survient, en 
outre, des douleurs de tête, des étourdissements, des crampes dans les 
mollets. 

Avril-Mai. Les idéesambitieuses ethypochondriaques, lesidées deper- 
sécution continuent et donnent à la malade une physionomie tantôt 
gaie, tantôt triste, mais le même délire ne se prolonge pas d’habitude 
longtemps, et la malade pleure ou rit, sans la moindre transition, à des 
intervalles très-rapprochés. Elle a, dit-elle, des billets de banque grands 
comme la table, elle possède de belles maisons, des lits en acajou, se dit 
blindée d’or, sa tête est en or, ses yeux en diamants. Les médecins la 
travaillent, lui élargissent les boyaux, elle a dix mille enfants dans le 
ventre. 

* La parole est hésitante, la pupille gauche plus large, la motilité et la 
sensibilité sont amoindries à gauche. 

Juin-Juillet. Les facultés intellectuelles morales et affectives sont 
très-affaiblies, la malade ne peut donner aucune date précise, elle ac- 
cepte sa séquestration avec la plus grande indifférence ; elle ne prend 
mul souci de ses parents ni de ses amis. Le délire de persécution se mon- 
tre à plusieurs reprises, et amène de l'excitation avec cris, menaces, in 
jures contre des voleurs et des assassins. Les idées ambitieuses et hypo- 
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chondriaques existent en mêms temps et conservent leurs caractères 
d’absurdité, de multiplicité et d’incohérence. 

L’embarras de la parole augmente, la lèvre supérieure est prise de 
frémissements dès quela malade veut parler. La pupille gauche reste plus 
dilatée que la droite. 

La sensibilité est obtuse sur tout le corps. | 

Le tracé sphymographique donne au sommet de la ligne ascendante 
un plateau qui témoigne de la diminution de l’élasticité artérielle, et par 
suite, de l’envahissement de la paroi par l’athérôme. 

Août. Les facultés continuent à baisser, le jugement, la mémoire, la 
volonté sont três-affaiblis ; la malade ne peut appliquer son attention 
sur aucun objet, par moments elle s’excite, parle, crie, mais toute- 
fois se calme très-vite et recommence quelques instants après. Le dé- 
lire ambitieux est fort étendu, elle veut broder tout en or, elle a des bil- 
lions, elle se proménera dans des ballons en or, son corps est très-long, 
il va jusqu’en Amérique. C... présente, en outre, des hallucinations avec 
des idées de persécution : elle entend des Anglais, des voleurs qui veu- 
lent lui prendre ses marmites pleines d’or, ses châteaux, ses églises, elle 
entend des menaces, des gémissements, on tue ses enfants. 

Septembre-Octobre, Le niveau intellectuel est le même, la malade 
s'excite, crie, est effrayée pendant la nuit; des individus assassinent son 
mari, elle entend sous terre des voix qui la menacent. On lui a mis un 
paon dans le ventre, il faut, dit-elle, la passer au spéculum pour le lui 
ôter, il a remonté dans la poitrine, elle a deux filles dans le flanc gauche. 
A côté des idées hypochondriaques et de persécution, les idées ambi- 
tieuses persistent tout aussi nombreuses. La température rectale prise 
à diverses reprises, et plusieurs jours de suite, a varié entre 370,4 
et 370,9. 

Novembre-décembre. Le délire ambitieux s’associe aux hallucinations 
et aux idées de persécution : elle voit sur le mur des individus qui lui 
tirent des coups de fusil ; on veut lui voler ses belles robes ; elle a fait 
la guerre avec Napoléon; elle bêche la terre avec une pelle en or; elle 
taille les arbres avec une échelle de marbre. 

L'hésitation de la parole est très-marquée; la pupille gauche est di- 
latée. Pendant huit jours, il survient un gonflement douloureux de l’é- 
paule gauche; les mains, surtout la gauche, sont tremblantes et présen- 
tent, par moments, de petites secousses. 

.Janvier-février 1874. C... s’excite par intervalles, crie, pleure, me- 
nace les voleurs. Elle se barbouille avec les matières fécales ; son urine 
est, dit-elle, de la poudre d’or, tout ce qui sort de son corps sent très- 
bon. 

La parole est embarrassée, la pupille gauche plus large. L’excitation 
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se maintient, à plusieurs reprises, une grande partie de la journée, et la 
‘température s'élève chaque fois de quelques dixièmes de degré sans dé- 
passer toutefois 389,3. si 

Pendant une partie du mois de mars, l'excitation guemenie, les hal- 
lucinations et les idées de persécution sont plus fréquentes et s'associent 
d’ une manière incohérente avec les idées ambitieuses et hypochondria- 
ques. 

22 mars, huit heures du matin. La malade C... pâlit et s’affaisse, re- 
gardant fixement devant elle, ne pouvant prononcer aucune parole; on 
essaye vainement de l’asseoir sur un fauteuii, elle glisse sur le sol; le 
côté droit est complétement paralysé. 

A dix heures, C... est dans le coma ; elle ne répond à aucune question 
et paraît étrangère à tout ce qui se passe autour d'elle; la tête est tour- 
née à gauche, les yeux offrent une déviation conjuguée à gauche, la pu- 
pille droite est plus large; le bras droit, soulevé, retombe comme une 
masse inerte ; le pincement, les piqüres d’épingle sont sentis sur le bras 
et la jambe. Le pouls donne 80 pulsations, la température rectale 370,7 

Vers une heure, C... paraît se réveiller, elle regarde un instant l’in- 
firmière, ne prononce aucune parole et retombe dans le coma. 

A six heures, même état; déviation conjuguée des yeux et rotation 
de la tête à gauche ; hémiplégie droite; sensibilité conservée; quelques 
secousses dans le bras et les doigts de la main à gauche. Pouls 92; T. 
R. 389,8. 

23 mars. Etat comateux; le côté droit est sans mouvements; les 
yeux et la tête restent déviés à gauche ; le bras gauche présente quelques 
secousses. Pouls 84; T. R. 390,8. 

Le soir, la malade ne répond à aucune question; elle ouvre les yeux 
quand on l’interpelle, mais les paupières s’abaissent aussitôt aprés. 
Pouls 96; T. R. 409,2 

24 mars. L'état comateux persiste; les yeux n’offrent plus de dévia- 
tion, mais la tête reste tournée à gauche ; la pupille droite est plus large ; 
même paralysie à droite ; frémissements et secousses dans le côté gau- 
che. Pouls 92; T. R. 40 desrés. 

L’après-midi, à plusieurs reprises, la malade regarde et semble recon- 
naître les personnes qui sont auprès d’elle ; la tête reste déviée à gauche. 
Pouls 96; T. R. 390,8. 

25 mars. C... paraît comprendre quelques questions, elle tend la main 
quand elle y est invitée; elle avale des potages. La tête est tournée à 
gauche, les yeux sont également déviés à gauche, la pupille droite reste 
pe large. Pouls 100 ; T. R. 39,2. 

Le soir, sueurs profuses ; secousses et soubresauts dans le côté gauche 
même paralysie à droite. Pouls 104; T. R. 390,4. 
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96 mars. Trois attaques épileptiformes dans le côté droit, la tête est 
tournée à droite, les yeux restent déviés à gauche. Etat comateux. 


Pouls 90; T. R. 382,6. 


Puralysie générale. Attique apoplectiforme le 22, Attaques épileptiformes le 926. 
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L'ptiformes avec convulsions dans le côté droit seulement, Pouls 120; 
T. R. 359,8. 
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97 mars: Pas de nouvelles convulsions du côte droit; quelques fré- 
missements dans le bras gauche ; rotation de Ja tête à gauche. Pouls 120; 
T. R. 380,8. 

Le soir, même état. Pouls116 ; T. R. 399,2, 

28 mars. Etat comateux ; respiration stertoreuse ; soubresauts et fre- 
missements musculaires, légère contracture à droite. Pouls très-fré- 
quent, petit, irrégulier ; T. R..390,8, 

Mort à huit heures du soir. L 

Le traitement a eu pour base principalement l'emploi de l’iodure de 
potassium et des toniques. 

AurTopsie. Les artères de la base du cerveau et leurs plus grosses di- 
visions présentent par places des plaques athéromateuses. Les méninges 
sont épaissies, injectées; des suffusions sanguines infiltrent la pie-mère 
des deux côtés, à la surface externe des deux lobes sphéroïdaux. Adhé- 
rences nombreuses des méninges à la couche corticale, qui reste ulcérée 
dans des portions assez étendues. Ependyme épaissi, granuleux sur les 
ventricules latéraux, mais principalement sur le quatrième ventricule. 
Les coupes dans l'épaisseur des hémisphères ne montrent ni foyer hé- 
morrhagique, ni foyer de ramollissement. Les ganglions centraux sont 
trés-injectés; la troisième portion (externe) du noyau extra-ventricu- 
laire du corps strié.est d'une teinte rouge-jambon. La substance blanche 
montre un léger sablé dans toute l'étendue du cerveau. Les coupes de 
la protubérance, du cervelet ne font découvrir aucun foyer. La dure- 
mére rachidienne est épaissie sans présenter, toutefois, de fausses mem- 
branes. La moelle est légèrement injectée. 

Le cœur. est mou, flasque, surchargé de graisse. Les fibres muscu- 
laires elles-mêmes ont subi la dégénérescence graisseuse. L’aorte est 
jaunâtre, sa surface interne est plus jaune par places, inégale, légère- 
ment saillante, mais sans ulcérations. 

Les reins sont jaunâtres dans la couche corticale et dans les prolon- 
gements qu’elle envoie entre les pyramides. 

Le foie offre une teinte jaunâtre plus accusée en quelques endroits, 
surtout dans sa moitié droite. 

Les poumons sont rouges, légèrement engoués à la base, mais ils cré- 
pitent et les portions jetées dans l’eau vont à la surface. 


Cette observation est un exemple d’alcoolisme chronique terminé par 
paralysie générale ; elle montre également la persistance du délire toxi- 
que, hallucinations pénibles et idées de persécutions, pendant le cours 
de la paralysie générale, à une époque déjà fort éloignée des excès alcoo- 
liques (1). Qu'il nous suffise d’indiquer ici ces particularités, désirant in- 


(1) La première partie de cette observation a déjà été publiée. Voir 
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sister plus particulièrement sur l'attaque apoplectiforme qui s’est mon- 
trée six jours avant la mort. 

En tenant compte du mode de développement æ cette attaque, dessym- 
tômes dont elle s’est accompagnée, de l'influence de l'alcoolisme comme 
cause prédisposante d’hémorrhagies cérébrales ; en remarquant, de plus, 
deux heures après le début de l'attaque, l'absence d’élévation thermique, 
ce qui pouvait même pre de supposer que la température avait un 
sg baissé immédiatement après l'attaque, puisqu'elle a ensuite continué 
à s'élever d’une manière progressive pour atteindre 380,8 à la fin de la 
journée ; toutes ces considérations militaient en faveur de l'existence 
d’un foyer hémorrhagique. 

D'autre part, on sait que les attaques apoplectiformes qui se montrent 
dans le cours de la paralysie générale, s’accompagnent habituellement 
d’une élévation de température. Ainsi, dans le travail de M. Westphal, 
sans compter les cas où s'étaient montrées des complications pulmo- 
naires et ceux dans lesquels la température avait été prise plusieurs 
heures après l’attaque, nous voyons chez trois malades la température 
s'élever à 39 et 40 degrés au bout de quinze, de quarante et de soixante 
minutes. Deux cas communiqués à la Société de Biologie par M. Hanot, 
ont également fait voir une élévation de température, l'un quinze mi- 
nutes, l’autre une heure après le début de l’attaque apoplectiforme. Nous 
avons nous-mêmes noté plusieurs fois cette élévation thermique après 
les attaques apoplectiformes des paralytiques ; nous devons dire, toute- 
fois, que dans quelques cas, l'accroissement de la température avait fait 
défaut immédiatement et plusieurs heures après le début des accidents, 
mais nous n’avions pas eu affaire dans ces cas exceptionnels à des atta- 
ques ayant si franchement les allures d’une attaque d’apoplexie. On sait, 
enfin, et M. Charcot l’a démontré, que l’hémorrhagie cérébrale s’accom- 
pagne d’un abaissement thermiqne, quelquefois il est vrai, très-léger et 
de peu de durée, mais se produisant immédiatement après l'attaque. 

Le fait que nous communiquons est donc une exception à une régle 
assez générale, et le défaut d’élévation de la température plusieurs 
heures après une attaque apoplectiforme, chez un paralytique général, ne 
devra pas faire repousser l’idée d’une attaque SL simple, ne 
dépendant pas d’une lésion en foyer. 

J'ajouterai qu'il est bon de remarquer chez cette même malade, cinq 


Lolliot : De l'alcoolisme comme cause de paralysie générale, 
CoMPT. REND. DE LA SOC. LE MÉD. DE PARIS, 1873 ; et Gambus : De l'al- 


coolisme chronique termine pr paralysie générale, THÈSE DE — 
RIS, 1874, p. 48. gr" | | 
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Jours aprés l’attaque apoplectiforme, la tendance à l’abaissement de la 
température malgré l'apparition de plusieurs attaques épileptiformes. 
Celles-ci, on le sait, s’accompagnent ordinairement d’élévation de la 
température dans la paralysie générale. 

Le pouls a présenté cette particularité que sa fréquence a continué à 
s’accroître dès le début de l'attaque apoplectiforme jusqu’à la mort, 
maleré l'amélioration des autres symptômes survenue vers le troisième 
et le quatrième jour. Enfin, chez la malade C..., la dégénérescence 
graisseuse du foie, des reins, du cœur, du système vasculaire est la 
preuve anatomique de l'influence de l'alcoolisme, mais ces altérations 
n’excluent pas, on le voit, les lésions inflammatoires chroniques à ca- 
ractérisent la paralysie générale. 


— M. Corniz communique, en son nom et au nom de M. MARTIN, 
l'observation suivante : 


ANÉVRYSME DISSÉQUANT DE L'AORTE DANS TOUT SON TRAJET, DES AR= 
+ TÈRES CAROTIDES ETDE L'ILIAQUE PRIMITIVE ; INFILTRATION SANGUINE 
+ DU TISSU CELLULAIRE DU PÉRICARDE; PÉRICARDITE HÉMORRHAGIQUE; 
-, ÉPANCHEMENT PLEURÉTIQUE DOUBLE. 


_ La nommée Dupuis J. âgée de 62 ans, domestique, entre le 46 mars 
4874, au n° 20 de la salle Saint Joseph (Charité, service de M. le doc- 
teur Bernutz). 

Cette femme se plaint de vomir depuis deux, mois environ; depuis 
cette époque, elle ressent une vive douleur au creux épigastrique: Teinte 
cachectique feuille morte, vomissements alimentaires et bilieux, ja- 
mais de.mélæna ni de vomissement noirs. Un peu d'œdème des extré- 
mités inférieures, empâtement très-manifeste de la région épigastrique, 
la palpation de cette région est douloureuse, pas de fièvre, appétit di- 
minué. 

On trouve à l’auscultation du cœur un souffle systolique trés-net à 
la pointe ; ce souffle, ne se propage pas le long des vaisseaux, ni à la base 
du cœur. Quelques irrégularités dans les battement du cœur. 

… Traitement. Glace, pilules opium, régime lacté. 

Au bout de cinq ou six jours les douleurs diminuent, les vomissements 
disparaissent, de même que l'æœdème des extrémités, la malade se sent 
mieux et demande à manger. 

- Le mieux se continue pendant un mois environ. 

. Le 10 mai, les vomissements reparaissent accompagnés d’une vive 
= re au creux épigastrique et d'une dyspnée considérable. Pouls pe- 
tit. irrégulier. | 


Traitement. Vésicatoire aux creux épigastrique, dla; lait, opium. 
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Le 43 mai, la dyspnée augmente, les vomissements persistent. Extré- 
mités refroidies, légèrement cyanosées ; pouls petit irrégulier. 

Le 14 mai, idem. 

Le 15 mai, la malade meurt à 3 heures du matin. 

AurTopsie. — Trente heures après la mort. 

A l'ouverture de la poitrine, les plèvres contiennent chacune un litre 
et demi environ d’un liquide légèrement teinté en rouge par le sang. 

Le péricarde est énormément distendu, de telle sorte qu’il mesure 
20 centimètres dans son diamètre transversal et 44 centimètre dans son 
diamètre verticai. Le poumon droit est petit, les deuxlobes, moyen et 
inférieur sont particulièrement affaissés, globuleux, pâteux, non crépi- 
tants. La plèvre est blanchâtre, épaissie, le tissu du lobe inférieur est 
privé d’air, et plonge au fond d’un vase rempli d’eau. Le lobe moyen 
est affaissé de la même façon. Le lobe supérieur est en partie perméable 
au sommet, le lobe inférieur du poumon gauche est également affaissé 
(atelectasie par compression). 

Le péricarde est rempli par, des caillots mous évidemment formés 
post mortem. La surface du péricarde.pariétal -est: normale sous ces 
caillots. Outre le caillot cruorique qui remplissait la cavité péricardi- 
que, le cœur est doublé par une enveloppe de fibrine coagulée qui forme 
un caïllot lamellaire en partie coloré par du sang emprisonné dans la 
fibrine, ce caillot entoure complétement le cœur, son épaisseur est de 2 
à trois millimètres. 

La trachée et les bronches ne contiennent pas de sang. Le cœur est 
globuleux, dur. Le ventricule gauche est beaucoup plus hypertrophié 
que le droit. Seul, il forme la pointe de l'organe, ses parois ont 2 centi- 
mètres 4/2 d'épaisseur. La valvule mitrale ne paraît pas (par l'épreuve 
de l’eau} insuffisante, mais l’anneau en est très-resserré et mesure ou- 
vert une étendue de 7 centimètres. Elle est un peu épaissie. 

Partout le tissu conjonctif du péricarde est infiltré par du sang, sur- 
tout au niveau de l'aorte, et de l'artère pulmonaire dans le point où ces 
deux vaisseaux s’entrecroisent. Cette infiltration remonte dans les vais- 
seaux du cou, dans l’intérieur de la tunique moyenne. 

Lorsqu'on examine l'extérieur de ces vaisseaux, il paraît comme dou- 
blé par un autre vaisseau dont la cavité est pleine de sang coagulé. 
Quand on fait une section transversale on voit que la cavité de lartère 
est aplatie, tandis que celle qui contient le sang coagulé a une forme cir- 
culaire. Lorsqu'on ouvre l'artère suivant sa longueur on voit la saillie 
que forme tout le long de la moitié environ de sa paroi, l’'épanchement 
qui s’est fait dans l'épaisseur de sa membrane moyenne. Cette saillie de 
la paroi se termine à la partie supérieure, près de la division des caro- 
tides primitives, par une extrémité mousse; dans ce point le sang est 
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plus rapproché de la surface interne du vaisseau qu’il ne l’est plus bas. 
Le même soulèvement existe le long de l'aorte thoracique et de l'aorte 
abdominale jusqu’au niveau de liliaque externe à gauche et de l’ilaque 
primitive à droite. 
s A la partie inférieure de l'aorte, au niveau de l’origine de la mésente- 
_ rique inférieure, à la partie supérieure de son pourtour, il existe une pe- 
tite plaque athéromateuse Jenticulaire ; de chaque côté de cette plaque 
la membrane interne de l'aorte est séparée d'avec la couche profonde. 
C’est à ce niveau que paraît être l’éraillure qui fait communiquer l’inté- 
rieur du vaisseau avec la cavité creusée dans la membrane moyenne qui 
est remphe par le sang épanché. 
| Au niveau de l’artère rénale, du côté gauche, l'orifice de cette artère 
vu du côte de l'aorte présente un bord coupé d’une façon très-nette, ce 
bord est formé par la membrane interne et une partie de la moyenne 
| qui se continuent dans cette artère. Cette portion de la membrane vas- 
L culaire qui est elle-même un peu athéromateuse est séparée compléte- 
, ment du reste du vaisseau qui vient s'ouvrir dans la poche sanguine 
anévrysmale, de telle sorte qu’il n’existe pas de continuité entre l’ori- 
L gine de l'artère dans l’aorte et son origine dans la poche anévrysmale. 
Cette dernière portion de l'artère naït directement de sa connexion avec 
la partie externe de la tunique moyenne et la membrane externe. D’au- 
tres petites artères naissant de l'aorte abdominale présentent la même 
altération. Tout porte à croire que c’est à la partie inférieure de l'aorte 
que s’est fait l’épanchement sanguin entre les lames de la tunique 
moyenne. 


— M. Jousser faitconnaîtreles résultats obtenus à la suite d’injections 

de chilorhydrate de morphine dans la trachée. 

Les essais que M. Oré a faits dernièrement avec le chloral ont démon- 
“tré, une fois de plus, la difficulté qu’on éprouve à administrer certains 
médicaments auxquels on demande une action rapide et dont le volume 
“est trop considérable pour se prêter commodément aux injections sous- 

cutanées. Parmi ces médicaments se rangent les sels de quinine et le 
chloral. M. Oré s'est adressé dans ce cas à l'injection dans les veines. 

Mais ce procédé est peu susceptible d’être introduit dans la pratique mé- 
“dicale ordinaire à cause de la difficulté inhérente à l'opération. M. Jous- 
set propose, en présence de semblables difficultés, l'injection de ces mé- 
- dicaments dans la trachée et présente à la Société deux observations 
“= Loù il a essayé avec succés, il y a quelques années déjà, ce nouveau 
mode d'administration des médicaments. La pratique des laboratoires 
-et l'exemple fourni par l’art vétérinaire qui emploie souvent l'injection 
- trachéenne semblaient pouvoir autoriser de semblables essais. Ils furent 

c. R. 1874 18 
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tentés sur deux malades atteints de fièvre intermittente pernicieuse et 
dont l'état était tout à fait désespéré. (Voir aux Mémoires.) 


M. MAGNaN pense qu'on eût obtenu le même résultat en pratiquant 
des injections dans Je tissu cellulaire. 


M. CLaupe BernarD admet qu'il peut en être ainsi lorsque l’on opére 
sur des quantités relativement grandes; mais pour des doses limitées, il 
y à évidemment avantage à injecter le plus près possible du poumon ; la 
substance n’agissant qu'après avoir été absorbée, il est évident qu’en 
opérant de la sorte, on se place dans les meilleures conditions, la sub- 
stance étant pour ainsi dire portée dans le système artériel, puisque ce 
sont les veines pulmonaires qui absorbent. D'ailleurs dans le choléra ou 
les cas algides signalés par M. Jousset, l’absorption par le tissu cel- 
lulaire est presque nulle. 

M. RABUTEAU, aprés avoir rappelé qu’il a lui-même proposé de substi- 
tuer le chlorhydrate au sulfate de quinine, étudie ensuite le natron ou 
sesquicarbonate de soude ; cet alcalin, le seul employé par les anciens, 
possède des propriétés physiologiques intermédiaires à celles du carbo- 
nate neutre et du bicarbonate de soude. 


— M. BazBrant fait connaître l’organisation et le genre de vie de 
l’Aulomala verneti qui habite dans les filaments du Vaucheria cla- 
vata. 


A Monsieur le Président de la Société de Biologie. 


Monsieur le Président, 

Je lis dans le compte rendu de la séance du 25 avril 1874, de la So- 
ciété de Biologie, donnée par la Revue des Cours scientifiques (8 mai, 
n° 44), que j'ai avancé que la muscarine ne semble pas appartenir 
à la classe des alcaloïdes, et qu’elle parait plutôt devoir étre ran- 
gée parmi les glycosides. 

J'ai insisté tout particulièr ement, dans ma communication, sur ce 
que je ne me suis occupé que des propriétés physiologiques de ce poison. 
L’extraction du poison, l'étude de ses propriétés chimiques ont été faites 
par M. Denis Monnier (de Genève) qui n’est pas nommé dans ce 
compte rendu. 

Si dans ma communication orale j'ai signalé, en passant, une opi- 
nion relative à Ja constitution chimique de la muscarine, cette opinion 
appartient à M. Monnier et n’a point été formulée dans la note écrite 
remise par moi à la Société de Biologie. 

C’est pour combler cette lacune que je vous prie de vouloir bien in- 
sérer cette lettre dans les comptes rendus. Aussitôt que les recherches 


FT PE 
"+ 


209 


chimiques de M. Monnier seront achevées, il s'empressera de les com- 


 muniquer lui-même in extenso à la Société, comme je l’avais an- 


noncé. 
Agréez, monsieur le président, l’assurance de ma considération très- 
distinguée, 
D' PREvVOST 


Membre correspondant. 
Genève, 5 mai 1874. 


Séance du ?3 mai. 


M. Poucxer présente la note suivante de MM. TourNeux et LEGOFr : 
SUR CERTAINES PARTICULARITÉS DE STRUCTURE DES TENDONS. 


Dans un récent travail publié en France, M. Ranvier a résumé et com- 
plété les différents travaux qui ont paru, dans ces dernières années, sur 
les tendons. 

Nous croyons devoir signaler une particularité qui paraît avoir échappé 
aux divers observateurs qui se sont occupés de ce sujet. 

C’est ainsi qu’on n’a point signalé la présence de nucléoles dans les 
cellules tendineuses. Cela ne peut tenir qu’au procédé opératoire em- 
ployé. Si l’on vient, en effet, à traiter un tendon de la queue d’un mam- 
mifère, d’un rat par exemple, par le chlorure d’or, on pourra facilement 
se convaincre de l'existence de nucléoles dans les cellules tendineuses. 
Voici quel est le procédé qui nous a donné ce résultat : on commence 
par plonger, pendant quelques minutes, le tendon dans de l'acide acéti- 
que très-faible (1 pour 100), puis on le met dans une solution de chlo- 
rure d’or au centième, pendant le même temps, et enfin, on le laisse 
dans de l'acide acétique, à 4 pour 100, jusqu’au lendemain. Il sera alors 
facile de dissocier le tendon en faisceaux primitifs qu'on examinera dans 
la elycérine. 

On aperçoit alors, très-distinctement au centre ou vers la périphérie 
de chaque cellule colorée en violet par le chlorure d’or, un noyau ovoïde 
ou sphérique qui n'a que peu participé à la coloration du corps cellu- 


laire, et qui se détache en pâle sur le fond violet de la cellule. Ce noyau 


présente manifestement tantôt un, tantôt deux points brillants à la si- 
gmfication desquels il est impossible de se méprendre. 

Nous avons également constaté la présence des nucléoles dans les cel- 
lules du renflement sésamoïde du tendon d'Achille de la erenouille, en 
observant des tendons macérés dans la liqueur de Müller. À ce propos, 
nous croyons devoir signaler une particularité technique qui paraît 
avoir également échappé à tous les observateurs. 
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Il est facile, en observant les renflements macérés dans la liqueur de 
Müller de mettre en évidence la substance amorphe, entrant pour une 
part importante dans la constitution du tissu avec les fibres et les cellules. 
Cette matière amorphe se présente dans les préparations comme des 
masses aréolaires, contenant dans ses mailles les cellules au nombre de 
une à deux dans chaque cavité cloisonnée. Elle est peut-être continue à 
travers tout l'organe, mais la finesse des cloisons ne permet pas de la 
suivre facilement. 

Ceci est sans doute important, parce qu’on peut supposer que, vu 
l’'analogie que tous les observateurs ont établie entre ces renflements sé- 
samoïdes et les tendons, il existe également dans les tendons une sub- 
stance amorphe entourant les séries de cellules tendineuses, auxquelles 
elle constituerait une gaine véritable, indépendamment de la gaîne dé- 
crite comme enveloppant les faisceaux fibreux. 


— M. Lagorne communique le résultat d'expériences faites par lui, 
avec la collaboration de M. More D'ARLEUX, au sujet de la compres- 
sion élastique dite d’Esmarch appliquée sur des animaux. Ces expéri - 
mentateurs ont constaté que, la compression une fois établie au moyen 
de bandes élastiques, la patte devient insensible pendant un temps dont 
la durée moyenne peut être évaluée à trois minutes. On peut piquer, 
pincer, brûler la patte sans que l'animal souffre. La sensibilité ensuite 
s’exalte considérablement et dépasse de beaucoup celle des membres 
laissés intacts. ) 

Les expérimentateurs ont en outre constaté que les veines ne se vi- 
dent pas complétement par la compression élastique. La troisième con- 
clusion porte sur la température. Immédiatement aprés la ligature, elle 
baisse considérablement (de 5 degrés environ) ; mais elle monte, la li- 
gature enlevée, très-rapidement au-dessus de la normale (de 2 desrés 
et demi environ). 


M. Krisnaëer fait des réserves au sujet des expériences de MM. La- 
borde et Morel d’Arleux. Il à fait de nombreuses expériences sur la com- 
pression élastique (au laboratoire de M. Claude Bernard du Collége de 
France) et a communiqué un mémoire sur ce sujet à la Société de chi- 
rurgie (séance du 20 mai 1874). M. Krishaber a vu que la sensibilité se 
comporte très-différemment suivant le degré de la compression. Lorsque 
celle-ci est très-intense, les nerfs se trouvent tellement comprimés que 
la sensibilité cesse en effet très-rapidement; mais, pour obtenir l’isché- 
mie, il n’est nullement besoin de comprimer très-énergiquement le mem- 
bre ; et pendant la compression modérée, la sensibilité ne s’éteint point. 

M. Krishaber a vu que c’est le bout périphérique des nerfs moteurs 
qui perd le premier sa conductibilité (on suppose un nerf mixte, le scia- 
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tique par exemple, sectionné) ; en second lieu, c’est l'irritabilité muscu- : 
laire qui s'éteint, tandis que la conductibilité du bout central des nerfs 


. mixtes subsiste la dernière (une heure et demie et même au delà). Lors- 


que la compression est extrêmement forte, la sensibilité s'éteint, il est 
vrai, beaucoup plus tôt; mais, pour obtenir cette insensibilité, il faut 
établir une compression telle que la douleur provoquée par elle excède 
la douleur d’une opération. M. Krishaber ne peut donc nullement s’as- 
socier à la pensée de MM. Laborde et Morel d’Arleux qui tendent à ad- 
mettre qu'il serait possible d'utiliser pratiquement, sur l’homme, l’in- 


_ sensibilité obtenue par la compression élastique. 


Quant à la non vacuité des veines, elle est exacte et a été constatée 
aussi par M. Krishaber. Les conditions, sous ce rapport, sont différentes 
entre l’homme et les animaux. La patte, anfractueuse et anguleuse, de 
l'animal ne se prête pas aisément à la compression, qui, sur le membre 
cylindroïde de l’homme, au contraire, s'établit facilement et donne la 
yacuité complète des vaisseaux ; à peine si le tissu osseux contient quel- 
ques traces de sang. 

Quant à la température, il est exact de dire qu’elle baisse rapidement 
après l'application du bandage élastique; mais, par contre, M. Krisha- 
ber n’a pas constaté une élévation de la température dépassant la nor- 
male lorsque la bande a été enlevée. 


— M. ArLoING, en son nom et au nom de M. TriP1Eer, communique 
un travail sur la persistance de la sensibilité dans le bout périphérique 
des nerfs. Dès 1869, les expérimentateurs ont cherché à prouver que la 
zone de distribution d'une branche nerveuse n'est pas nettement délimi- 
tée, et que la persistance de la sensibilité dans les téguments correspon- 
dants ä un nerf sectionné coïncidait avec la sensibilité du bout périphé- 
rique de ce nerf. 

Depuis cette époque, ils se sont attachés à déterminer les conditions 


et les causes de la persistance de la sensibilité dans le bout périphé- 


rique en s'adressant à des branches très-différentes : cinquième, sep- 
tième, onzième paires crâniennes et nerfs des extrémités. Les expéri- 
mentateurs ont constamment trouvé sensible le bout périphérique des 


nerfs sectionnés, même sur les solipèdes, sur lesquels on ne l'avait pas 


constate jusqu ici. Pour trouver cette sensibilité, il faut avoir soin de se 
porter à la périphérie. Dans tous les cas, la sensibilité du bout périphé- 
rique est entretenue par la présence de fibres nerveuses que la section 
n'a pas séparées des centres trophiques et perceptifs. Cette sensibilité s’é- 
puise en remontant dans le tronc; c'est ce qui explique la disparition 
ou l'atténuation bien marquée de la sensibihté du bout périphérique, 
lorsque les sections sont pratiquées loin de la périphérie. 
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— M. Pauz BERT communique la note suivante : 


CONSERVATION ET VIEILLISSEMENT DU VIN PAR L'OXYGÈNE COMPRIMÉ. 


Je place le 24 février, dans trois flacons, en les remplissant aux neuf 
dixièmes environ, du vin fin de Bourgogne. Le flacon A est bouché, ca- 
cheté : ce sera le témoin; le flacon B est bouché et cacheté après que 
j'ai semé à la surface du mycoderma vini. Le flacon C est traité 
comme B, un petit trou est percé à travers son bouchon, et il est main- 
tenu pendant cinq jours dans de l'air oxygéné, à la pression de 10 at- 
mosphères, qui correspondait à 35 atmosphères d’air ordinaire ; décom- 
primé alors, puis cacheté, il est gardé dans l'appartement à côté de A et 
de B. 

Moins de quinze jours après, B est couvert de fleurs de vin, graduelle- 
ment, sa couleur disparaît, il se trouble, présente un épais dépôt, flot- 
tant ; C reste pur, sauf un léger dépôt adhérent. 

Le 17 mai, j'ouvre les 3 flacons au laboratoire de M. H. Sainte-Clare 
Deville; plusieurs personnes (MM. Deville, Boussingault, Leblanc, 
‘Schutzemberger, Debray, etc.), soûtent les trois vins, A est clair, franc 
de goût, vigoureux, sans dépôt ; B est une vinasse horrible, imbuvable; 
Cest clair, d’une couleur plus paillée que A ; dépôt abondant, adhé- 
rent, constitué par des matières colorantes, ne contenant pas de myco- 
derme ni du vin, ni du vinaigre, sauf quelques cellules de l’amer, in- 
crustées de matières colorantes ; à l’odorat, moins de bouquet que A; au 
goût, assez plat et manifestement amer, bien que buvable encore; res- 
semble à ce que sera certainement A dans cinq ou six ans d’ici. 

Analysés par M. Schützemberger, A contient 11,9 0/0 d’alcoo! ; B, 
9 seulement; C 11,0. 

Les valeurs d’acidité étaient égales dans A et dans C, moitié moindre 
était celle de B. 

Aïnsi à C, le mycoderme tué n’avait pas conservé d’acide ni d’alcool; 
il s'était fait une simple oxydation de ce dernier corps. Au contraire, la 
fleur de vin avait produit sur B son effet ordinaire. 

Répondant à une question de M. Carvizze, M. BErT ajoute que la 
pression nécessaire pour accroître les propriétés du mycoderma aceti 
correspond à 35 atmosphères environ. 


— M. Hayes présente diverses préparations qui sont relatives à un 
tænia trouvé dans l'intestin d’un canard mort à Saint-Gratien. Ce ca- 
nard offrait une gastro-entérite intense généralisée et lever rubané habi- 
tait la dernière portion du gros intestin. Voici les caractères du tænia : 
longueur 5 centimètres environ, largeur des derniers anneaux 1 milli- 
mètre 1/2. 
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La tête, vue au microscope, est anguleuse, un peu irrégulière. Elle 
offre quatre ventouses, un peu anguleuses également ; elle est rattachée 
au corps par un col court; mais assez étroit. L’extrémité antérieure de 
la tête a la forme d’une trompe, qui ressembleun peu dans son ensemble, 
à un agaric comestible. 

Cette trompe porte huit crochets seulement. Les anneaux sont tous 
beaucoup plus larges que longs.Ceux del’extrémité terminale sontenviron 
trois fois plus iarges que longs. Les orifices sexuels sont unilatéraux et 
disposés tous du même côté. 

Les organes génitaux se composent : 

4° D’une vesicule allongée (testicule) remplie de masses granuleuses. 
Du fond de la vésicule part un tube d’abord pelotonné, puis droit 
(spermiducte), qui se recouvre de petites épines chitineuses (péms), et 
traverse un anneau chitineux. 

2° D'une vésicule arrondie ou un peu ovalaire placée immédiatement 
au-dessus du testicule (ovaire) et qui fait saillie dans l'épaisseur de l’an- 
neau situé immédiatement au-dessus. De cette vésicule ovarique qui pa- 
raît ne contenir qu’un liquide part une sorte de petit conduit coudé, qui 
après avoir croisé obliquement le testicule se rend à la matrice. 

39 D'une matrice qui a la forme d’une glande en grappe et occupe à 
elle seule environ les deux tiers de l’anneau. Les sortes de cul-de-sac 
plus ou moins nets de cet organe sont remplis par une masse granu- 
leuse, et dans les derniers anneaux un fort grossissement permet de dé- 
composer cette masse en œufs parfaitement sphériques. 

Cette matrice se confond en un point avec une sorte de bourse ou 
d’enveloppe qui entoure la partie chitineuse de l’orifice sexuel et com- 
plète ainsi le cloaque commencé. 

En examinant les anneaux situés entre ceux qui ne présentent pas 
trace d'organes sexuels et ceux qui sont mûrs, on voit que ces organes 
apparaissent dans l’ordre suivant : 

1° Matrice sous la forme d’un amas médian ; 
29 Appareil mâle avec anneaux chitineux ; 


39 Appareil femelle. Les anneaux sont alors complétement dévelop- 
pes; mais les derniers seuls renferment des œufs. 


M. Hayem ne'sait pas exactement quel est le nom de ce tænia, mais il 
pense que s'il a été déjà décrit par Dujardin ou d’autres naturalistes, il 
sera facile de le reconnaître à l’aide des caractères précédents. 


— M. OLzivier communique une note intitulée : Contribution a 
l'histoire des phlegmasies sympathiques ou réflexes des organes 
pairs. 
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— M. Pau BERT communique ensuite le résumé suivant : 


ACTION DE L’ACIDE CARBONIQUE DISSOUS SUR LES POISSONS. 


J'ai répété à l’aide de la pompe à mercure des expériences que j'avais 
faites autrefois par des procédés beaucoup plus pénibles. 

Elles m'ont montré que les cyprins dorés meurent en deux ou trois 
heures dans de l’eau contenant 40 à 45 pour 100 d’acide carbonique. A 
30 pour 100, la vie se prolonge beaucoup plus longtemps ; à 20 pour 
400, indéfiniment. 

Ces faits sont intéressants à connaître pour les conditions de la vie des 
animaux aquatiques ; mais il faudrait les multiplier en expérimentant 
avec beaucoup d'espèces appartenant à des groupes très-divers. 


— M. GRÉHANT, rapporteur de la Commission chargée de présenter 
des candidats aux places vacantes, propose de nommer M. BARÉTY 
membre correspondant. Sur l'invitation de M. le président, la Société 
vote sur la proposition précédente et M. Baréty ayant obtenu la majorité 
des suffrages est nommé membre correspondant de la Société. 


Séance du 30 mai. 


M. Lagorne, à propos du procès-verbal en son nom et au nom de 
M. le docteur MorEeL D'ARLEUX, fait part à la Société des principaux 
résultats d'expériences faites dans le but d’étudier les effets physiologi- 
ques immédiats de l’anémiation préventive d'un membre ou d’une 
portion de membre réalisée par le bandage dit d’Esmarck. 

Ces résultats concernent particulièrement les modifications de la sen- 
.Sibilité, de la température et de la circulation. 

Lorsque sur un chien bien portant, de taille moyenne, fixé sur l’appa- 
reil de contention, on applique solidement, en la serrant le plus possible, 
une bande de tissu élastique sur l’un des membres postérieurs, depuis 
son extrémité jusqu’à sa racine, et que, selon la méthode d'Esmarck, 
on maintient le refoulement complet du sang à l’aide d’un tube en 
caoutchouc solidement fixé un peu au-dessus du dernier tour de bande, 
celle-ci étant alors enlevée, voici ce que l'on observe : 

19 Il est tout d’abord facile de constater, si l'application de l'appareil 
a été bien faite, que les vaisseaux artériels du membre sont parfaite- 
ment vides de sang, tandis que les branches veineuses en contiennent 
toujours une certaine quantité, qui n’a pu être complétement chassée 
par la compression, pour autant qu’elle ait été bien réalisée. 

29 Deux thermomèetres à aiguille (thermomètre de Laborde) étant 
simultanément introduits, l’un dans les muscles antérieurs de la patte 
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normale, l’autre dans la région similaire de la patte en expérience, on 
observe dans celle-ci un abaissement thermique relatif qui n’est pas 
moindre de 4 à 5 degrés centigrades en moyenne. 

Ce résultat devait être prévu, mais il n’en est pas de même de cel 

que nous constaterons bientôt et qui succède au précédent après l’enlè- 
vement de l'appareil. 
_ 80 Si, immédiatement aprés l'application de ce dernier, on interroge 
l’état de la sensibilité à l’aide de la piqûre, du pincement, de la brû- 
lure, d’un courant électrique induit, l’on n’obtient aucune réaction, soit 
motrice, soit perceptive, se traduisant par quelque manifestation dou- 
loureuse. Le pincement énergique de la matrice onguéale, qui est par- 
ticuliérement douloureux chez le chien, ne provoque, en ce cas, aucune 
sensation apparente. Si quelques filets nerveux de l’une des branches 
du sciatique ont été préalablement mis à nu et qu’on les pince, il n’y 
a pas non plus de sensation réactionnelle. Ces résultats, négatifs sur le 
membre soumis à l’anémiation, sont au contraire positifs du côté sain 
et normal, et c’est surtout par cette comparaison qu’il est permis d’ap- 
précier exactement le phénoméne. 

Quelle est la durée réelle de cette anesthésie ? là est la question véri- 
tablement intéressante, et nous nous sommes appliqué à la résoudre 
avec le plus de précision possible, le chronomètre à la main. 

Or, cette durée ne dépasse guêre, en moyenne, trois minutes, elle 
est par conséquent assez courte ; mais cette durée est constante, c’est un 
fait sur lequel nous insistons. 

Puis survient une phase nouvelle dans laquelle la sensibilité reprend 
son taux à peu prés normal, c’est-à-dire que du côté du membre sou- 
mis à l’anémiation, les manifestations de la sensibilité, soit générale, 
soit de la sensibilité à la douleur, sont les mêmes en intensité que celles 
du côté du membre sain, celui dont on n’a en aucune facon troublé les 
fonctions. 

Cette période ne dure guère plus de deux à trois minutes, elle est en- 
core plus courte que la phase d’anesthésie; c’est une période de transi- 
tion rapide à laquelle succède une période d’hyperesthésie très-carac- 
térisée, qui se continue avec exacerbation ét qui atteint son sommum 
à la huitième ou neuvième minute après l’application du lien circulaire. 

L'apparition de cette hyperesthésie n’a d’ailleurs rien qui doive sur- 
prendre les physiologistes qui n’ignorent pas que ce phénomène accom- 
pagne constamment l’ischémie expérimentale ou patholosique. 

4° Le tube en caoutchouc qni contient le sang refoulé par le bandage 
étant rapidement enlevé, qu’arrive-t-il ? 

On est porté à croire que le sang, ayant été chassé durant près de 
quinze minutes de l’un des membres postérieurs, va se précipiter dans 
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les canaux vides avec une grande rapidité sitôt la barrière enlevée : il 
n’en est rien. Le sang revient lentement, et si l’on sectionne une branche 
artérielle, il coule en bavant comme par une saignée veineuse, au lieu 
d’être lancé comme il l’est normalement par la contraction artérielle. 

Puis, on voit s'élever peu à peu la température dans le thermomètre 
laissé en place; cette température revient assez rapidement au degré 
normal qui s’est toujours maintenu du côté sain; mais, de plus, elle dé- 
passe bientôt ce degré et monte, en moyenne, jusqu’à 1, 2 et même 
2 degrés 1/2 au-dessus de la température initiale normale. 

Du reste, les particularités relatives à l’écoulement du sang et aux 
modifications de la température seront étudiées plus amplement dans 
une prochaine note. 

Le point sur lequel nous désirons insister aujourd’hui, c’est celui qui 
a trait aux modifications de la sensibilité. Il est permis, en effet, de se 
demander si la période initiale d’anesthésie ne suffirait pas, malgré son 
peu de durée, pour la réalisation, sans anesthésiation générale, de l’o- 
pération qui a nécessité l'application de l’appareil d’anémiation. C’est à 
MM. les chirurgiens qu'il appartient d’en faire l’essai, et c’est pourquoi 
nous nous sommes fait un devoir de leur signaler ce fait physiologique. 


— M. G. Hayem fait la communication suivante : 


SUR LA MYÉLITE AIGUE APOPLECTIFORME. 


Cette maladie débute brusquement dans le cours d’une bonne santé 
apparente et chez des individus adultes, mais encore jeunes. C'est la 
plus terrible des maladies de la moelle, car elle se termine en quelques 
jours d’une manière fatale. Désignée en Allemagne sous le nom de 
myélite centrale,le nom de myélite diffuse lui conviendrait mieux, car 
les altérations ne sont pas limitées à la substance grise seulement. 

Chez les deux malades (hommes) observés par M. Hayem, les symp- 
tômes ont été à peu près les mêmes. 

Voici très-briévement en quoi ils ont consisté : paraplégie subite, sans 
prodromes appréciables ; rétention d'urine, constipation, demi-érection ; 
sensibilité presque absolument intacte ; mouvements réflexes conservés, 
mais faibles dans un des cas, abolis dans l’autre ; contractilité électrique 
conservée (courants induits); escharres sacrées très-précoces ; troubles 
urinaires ; dans un des cas l’urine était trèês-ammonmiacale, albumineuse 
et contenait une notable quantité de sang. 

La mort est survenue chez l’un des malades au bout de douze jours, 
chez l’autre au bout de cinq seulement. 

Les lésions trouvées à l’autopsie ont été également très-analogues 
dans les deux cas: dure-mére saine dans un cas, épaissie et adhérente 


PT, 


217 


au ligament vertébral postérieur dans l’autre ; pie-mére injectée, ædé- 
mateuse et infiltrée de quelques globules blancs dans les deux cas. 

A l'œil nu, les deux moelles paraissaient presque complétement sai- 
nes ; cependant, la substance grise était un peu rosée, et çà et là dans le 
tiers supérieur de la région dorsale, il existait de petites suffusions san- 

-guines. 

L’examen histologique a été fait : 10 par dilacération après un ou 
deux jours de macération dans le liquide de Müller ; 2° à l’aide de coupes 
après durcissement dans l’acide chromique. 

Les altérations ainsi étudiées constituent un processus dont on peut 
résumer ainsi les caractères principaux : 

A. Phénomènes vasculaires. Stase de globules rouges dans la plu- 
part des vaisseaux ; dans d’autres vaisseaux, mélange de globules rouges 
et de blancs, dans quelques-uns des gros vaisseaux qui accompagnent le 
canal central la lumière vasculaire est obturée par une substance col- 
loïde. 

B. Phénomèneæd’exsudation. Cette matière colloïde qui obstrue 
quelques vaisseaux s’est épanchée au dehors dans un grand nombre de 
points : 10 Dans l’intérieur des gaines périvasculaires. 20 Sous formes 
de manchons plus ou moins épais autour des gaines, soit le long des 
vaisseaux des sillons médians, l’antérieur surtout, soit autour des grosses 
vaines centrales, soit autour d’autres vaisseaux plus petits dans la subs- 
tance grise et dans la substance blanche. 39 Entre les éléments de la 
substance grise sous forme d’amas irréguliers écartant les éléments ner- 
veux et plus ou moins abondants suivant les points. Dans certaines cou- 
pes les amas colloïdes de la substance grise disséminés çà et là, très-ir- 
régulièrement dans toutes les parties, représentent le quart ou le cin- 
quième de la surface de section. 49 Dans la substance blanche entre les 
tubes nerveux. 5° Dans une grande étendue du canal central. 

Cette matière colloïde est amorphe ou granuleuse, fortement réfrin- 
gente, elle est creusée d’un nombre plus ou moins considérable d’espaces 
arrondis, sortes de vacuoles occupées probablement par la partie fluide 
de l’exsudat. Traitée par l’acide acétique cristaliisable elle s’éclaircit un 
peu sans se dissoudre ; la teinture de carmin la colore très-fortement. 
C'est probablement à des exsudats de cette nature que L. Clarke a 
donné le nom de désintégration granuleuse. 

Outre l’épanchement de cette substance particulière dont la compo- 
sition chimique n’est pas encore connue,on peut ranger encore au nom- 
bre des phénomènes d’exsudation la présence de globules blancs et 
rouges dans un certain nombre de gaines périvasculaires, phénomènes 
analogues à ceux que l’auteur a vus dans certaines formes d’encéphalite. 
Ce sont aussi les petites suffusions sanguines quiforment de petits foyers 
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disséminés, par places, presque exclusivement dans la substance 
blanche. 

Ces amas de globules rouges, extravasés par diapédèse, représentent, 
en quelque sorte, en miniature, l’hémorrhagie de la moelle, lésion qui, 
on le sait aujourd’hui, n’est qu'une complication de la forme de myélite 
étudiée ici. 

C. Altérations des éléments figurés. — 1° Tubes nerveux. La 
substance blanche contient en divers points des amas (de 20 à 200 envi- 
ron) de tubes nerveux altérés, à cylindre-axe gigantesque. 

Cette hypertrophie des cylindres-axes , étudiée surtout par MM. 
Charcot et Joffroy, se présente ici avec des caractères très-remarquables 
et très-accentués. Dans les préparations faites par dilacération ces cylin- 
dres s’isolent facilement à cause de la diffluence de la myéline, et ils 
forment de gros renflements soit cylindriques, soit ovoïdes, sphériques, 
au niveau desquels le diamètre normal du cylindre-axe devient de 4 à 
10 fois plus considérable que dans les points normaux. 

Dans les renflements les plus volumineux, la subsfance striée du cy- 
lindre-axe est infiltrée de granulations graisseuses ; dans quelques points 
elle est creusée de vacuoles. En s'appuyant, en outre, sur l’étude des 
coupes tranversales, M. Hayem pense que lhypertrophie du cylindre- 
axe ne tarde pas à se compliquer de dégénération granulo-graisseuse 
qui débute par le centre du cylindre malade et se termine par une des- 
truction complète du tube nerveux. Ce processus serait la source de 
quelques-uns des corps granuleux qu’on remarque dans les préparations. 

20 Cellules nerveuses. Un très-grand nombre ds cellules nerveuses 
sont altérées. La plus nette et la plus répandue des altérations consiste 
en une modification chimique du protoplasma du corps de la cellule, 
modification qu'on pourrait désigner sous le nom d'état colloïde ou vi- 
treux. 

La cellule nerveuse se trouve, en effet, transformée en un petit corps 
vitreux, hyalin, fortenient réfringent, sans prolongements ou avec un 
petit nombre de prolongements gris et sur les côtés duquel se trouve 
rejeté le noyau plus ou moins atrophié. Cette substance vitreuse en la- 
quelle se transforme le protoplasma cellulaire n’est pas sans analogie 
(au point de vue histologique), avec la matiére colloïde exsudée dont il 
a été précédemment question. Il y a là des qestions chimiques que le 
microscope seul ne peut pas décider. 

30 Éléments de la névroglie. Dans tous les points altérés du tissu 
nerveux, mais là exclusivement, se remarquent une quantité plus ou 
moins grande de corps granuleux formés par les éléments de la névro- 
glie. Dans les préparations faites par dilacération, on remarque quel- 
ques cellules de la névroglie contenant deux noyaux ; mais sur les coupes 
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transversales, le. tissu interstitiel ne paraît pas épaissi, et il ne contient 
pas de noyaux multiples. Les gaines vasculaires et les parois propres des 
vaisseaux sont, au contraire, couverts d’un très-grand nombre d’élé- 
ments figurés. Ces lésions étaient trés-étendues dans les deux cas. Celles 
de la substance grise plus prononcées chez le malade qui a succombé en 
cinq jours paraissent être les plus importantes au point de vue de la 
gravité de la maladie. Elles occupaient surtout le tiers supérieur de la 
région dorsale (de la 39 à la 6° paire dorsale surtout); mais elles étaient 
sensibles depuis la quatrième paire lombaire jusqu’à la huitième paire 
cervicale. 

Les altérations des tubes nerveux bien plus prononcées chez le malade 
qui est mort en douze jours étaient réparties sur une grande longueur; 
mais très-irrégulièrement. Sur les coupes transversales elles présentaient 
sous la forme de petits ilots occupant particulièrement la zone périphé- 
rique ou moyenne des faisceaux latéraux ou postérieurs, très-rarement 
les faisceaux antérieurs. Par leur ensemble les altérations des diverses 
parties de la substance nerveuse constituent un processus, une évolution 
morbide, qui rentre bien Certainement dans la classe des processus in- 
flammatoires. Le résultat final de ce genre d’altération est une destruc- 
tion plus ou moins étendue, diffuse, d’un grand nombre d'éléments ner- 
veux (tubes et cellules), d’où la perte plus ou moins complète et pro- 
fonde des propriétés de la moelle. 

Parmi ces propriétés, il en est une qui est mise ici en évidence d’une 
manière tout à fait remarquable, soit l’action du centre spinal sur la 
nutrition des différents tissus. On voit, en effet, se produire très-rapide- 
ment un ensemble de lésions dites trophiques sur lesquelles M. Charcot 
a attiré l'attention dans ses leçons cliniques. Ainsi chez les deux malades 
de M. Hayenn, il s’est formé avec une rapidité énorme une escharre sa- 
crée et, sur le cadavre, on a pu constater des altérations très-profondes 
des reins et des muscles des extrémités inférieures. 

L’altération des muscles est une sorte d’atrophie aigüe avec dégéné- 
rescence granuleuse ou granulo-vitreuse des fibres et gonflement des cel- 
lules musculaires dans lesquelles les noyaux sont en voie de multipli- 
cation. C’est un processus anatomique très-analogue à celui des myo- 
sites symptomatiques qui n’ont pas encore dépassé leur première phase, 
et qui dans les deux cas,s’est montré à peu près le même que dans une 
observation du myélite consécutive à un tubercule relatée dernièrement 
par le même auteur. 

Dans les reins on observe des altérations plus où moins profondes, 
que M. Hayem a déjà observées également chex d’autres malades, et 
qu’il se propose de décrire dans une autre communication sous le nom 
de néphrite trophique. 
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Voici, en attendant, l'énoncé des altérationsen question : stase sanguine 
avec gonflement général de l’organe; ecchymoses avec pénétration des 
globules rouges dans un certain nombre de canalicules ; infiltrations pu- 
rulentes diffuses. Chez le malade qui a vécu douze jours, les reins conte- 
naient une quantité énorme de petitsabcès tout à fait analogues aux ab- 
cès métastatiques. En même temps, on observe des ecchymoses dans les 
calices, le bassinet, les uretères, la vessie. Ces troubles vasculaires, à 
tendance hémorrhagique, s’étendent aussi plus ou moins à la muqueuse 
du rectum. 

La myélite spontanée diffuse, à laquelle M. Hayem ajoute l’épithète 
d’apoplectiforme, n’est pas constituée anatomiquement par des lésions 
spéciales. Les altérations qui viennent d’être décrites ne sont caracté- 
ristiques que par leur dissémination et leur évolution particulière. 
M. Hayem pense qu'on les retrouverait, sans doute, dans les myélites 
partielles (ramollissements inflammatoires), si l’on avait l’occasion 
d'étudier cette variété de myélite pendant la première phase de son dé- 
veloppement. En tout cas, 1l est d’autres formes de myélite qui, malgré 
une toute autre origine, sont constituées par les mêmes lésions élémen- 
taires. C’est ainsi que, dans un cas de méninge-myélite par Mal de Pott, 
et dans un fait de pachyméningite cervicale, M. Hayem a pu constater 
dans les régions malades de la moelle les mêmes transformations des 
tubes et des cellules que dans la myélite aiguë diffuse. 

Toutefois, il existe dans ces circonstances, des différences essentielles 


sur lesquelles M. Hayem ne peut pas insister dans cette note suc- 


cincte. 

M. Hayem, répondant à une demande de M. Ranvier, dit n’avoir 
observé que des extravasations peu considérables de globules sanguins. 

M. Ranvier pense, en effet, qu'il n’y a pas là de crands foyers hé- 
morrhagiques, mais plusieurs petits foyers. Envisageant à un autre 
point de vue la communication de M. Hayem, M. Ranvier fait observer 
que, lorsqu'on dilacère des tubes nerveux même intacts, on voit les cy- 
lindres se gonfler très-notablement, de façon à simuler une hypertro- 
phie réelle, alors qu’il n’y a qu'un simple gonflement accidentel. 

M. Hayeu répond qu'il a souvent pu constater le phénomène signalé 
par M. Ranvier ; mais, dans le cas actuel, 1l a pris soin de pratiquer la 
dilacération soit après durcissement, soit à l’état frais, et toujours il a 
vu les tubes nerveux réellement gonflés. 


— M. V. Corniz communique la note suivante : 
SUR LES VÉGÉTATIONS DE L'ENDOCARDE AURICULAIRE. 


Au commencement de cette année, j'ai observé des végétations de 
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l’endocarde de l'oreillette gauche d’une forme assez curieuse, pointues et 
effilées et constituées par une substance colloïde. 

Il s'agissait d’une femme entrée dans le service de M. le professeur 
Sée, avec une maladie ancienne de l'orifice mitral (insuffisance et rétré- 
cissement), et qui de plus était enceinte de cinq mois. Cette femme 
avorta et mourut quelque temps après des suites de sa fausse couche 
et des troubles de la circulation déterminés par sa maladie du cœur. 

A l’autopsie on trouva un rétrécissement dur, fibreux de l’orifice mi- 
tral : cet orifice, vu par sa face ventriculaire, était réduit à un anneau 
étroit, éxtrémité pointue d’un entonnoir complet formé par l’union du 
bord des valves et des tendons par un tissu fibreux, dense, de formation 
nouvelle. Vu par sa face auriculaire, ce même orifice présentait une série 
de végétations de différentes grosseurs, filiformes ou sessiles, recouvertes 
par une couche de fibrine. 

La valvule tricuspide était elle-même épaissie et le siége d’une endo- 
cardite chronique peu intense. L’aorte était athéromateuse et insuffi- 
sante par suite de l’épaississement et de l’induration des valvules sig- 
moïdes. L’endocarde de l'oreillette gauche était blanc-jaunâtre, épaissi, fi- 
breux ; on y voyait deux plaques calcaires ayant ensemble l’étendue d’une 
pièce de 1 fr. 

Sur la surface de l’endocarde de l'oreillette gauche au-dessus de la 
valvule mitrale, les altérations de cette dernière se continuaient par un 
épaississement avec induration, par des végétations verruqueuses du vo- 
lume de la tête d’une petite épingle et par une infinité de petites villosi- 
tés coniques, denses, effilées en pointe, à peine visibles à l'œil nu, car 
elles possédaient seulement de un demi à trois quarts de millimètre de 
longueur et elles étaient très-minces. 

Examinées à l’état frais sur un fragment de la surface enlevé avec les 
ciseaux, ces villosités se montraient, à un faible grossissement, implan- 
tées obliquement sur la surface ou presque perpendiculaires, mesurant 
Omm,08 à Omm, 1 à leur base et s’amincissant de là jusqu’à leur extré- 
mité libre pointue, souvent divisée en plusieurs filaments courts. Ces 
vésétations en forme d’aiguilles étaient constituées par une substance 
hyaline, homogène, vitreuse, colloïde, incolore si ce n’est au centre où 
l'on voyait à un faible grossissement une teinte jaunâtre. Colorées par le 
carmin, elles fixaient énergiquement la matière colorante. Elles n'étaient 
nullement modifiées par l'acide acétique. 

Par l’examen à un plus fort grossissement, de 200 à 400 diamètres, 
on voyait à leur surface quelques éléments cellulaires en petit nombre 
qui leur étaient accolés, soit des corpuscules blancs du sang, soit des 
. cellules endothéliales plates ou tuméfiées. Il y avait de plus à leur sur- 
face des filaments de fibrine récemment coagulés et qui se laissaient 


222 
gonfler par l’acide acétique, tandis que les végétations elles-mêmes ré- 
sistaient à ce réactif. Dans la partie centrale de la végétation colorée en 
jaune, on distinguait à un fort grossissement de três-fines granulations as- 
sez nombreuses qui par leur couleur et par la facon dont elles se condui- 
saient vis à vis des réactifs ne pouvaient être que des sranulations d’hé- 
matine. 

La base des végétations examinées sur ces préparations faites à l’état 
frais, adhérait à la surface de l’endocarde dont on pouvait ge les 
détacher assez facilement. 

Ces végétations pointues ressémblaient assez, à un faible grossissement, 
à des piquants ou épines microscopiques qu’on trouve sur les feuilles ou 
sur les pattes des insectes : je m'étais demandé d’abord si elles ne résul- 
taient pas d’un état corné ou colloïde des cellules qui tapissent l’en- 
docarde. Mais il n’en était rien et il s'agissait simplement de fibrine an- 
cienne concrète et densifiée. 

La pièce a été durcie après un séjour successif dans le liquide de Mül- 
ler, la gomme et l'alcool. Les préparations représentant des sections per- 
pendiculaires à la surface de l’endocarde et comprenant des végétations 
montrent les mêmes détails de structure exposés déjà relativement à la 
structure de ces dernières. 

Les couches superficielles de l’endocarde présentaient une assez grande 
quantité de cellules rondes embryonnaires, de cellules plates plus ou 
moins gonflées interposées entre les lames fibreuses et élastiques ; ces 
éléments étaient plus nombreux de distance en distance, ils détermi- 
naient alors par leur agglomération un léser relief de la surface de la 
séreuse, et c'était précisément sur ces saillies qu’étaient accolées les es- 
pèces d’aiguilles colloïdes dont il vient d’être question. 

En outre de ces végétations accolées à la surface enflammée de l’en- 
docarde, j'ai vu aussi sur les mêmes préparations des villosités minces 
et plus ou moins longues, constituées par le tissu conjonctif superficiel 
de la membrane séreuse. Il s’agissait là de lamelles de tissu conjonctif 
qui, après avoir été soulevées par la production nouvelle de cellules en- 
tre ces lamelles, s'étaient rompues et étaient devenues libres et sail- 
lantes, obliques par rapport à la surface; elles rappelaient, par leur 
mode de formation, leur direction et leur apparence, les villosités de la 
surface des cartilages articulaires dans le rhumatisme chronique. Les 
unes étaient minces, ondulées, irrégulières ; d’autres étaient plus régu- 
lières et plus épaisses à leur extrémité libre qu’à leur pédicule, qui se 
continuait avec la couche la plus superficielle de l'endocarde. Leur sur- 
face libre présentait des fibrilles nunces de fibrine récemment coagulée 
(probablement après la mort) et facilement nya par l'acide acé- 
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En outre de ces fines végétations, les unes fibrineuses, les autres fi- 
breuses, il y avait des végétations plus considérables, à base large, sem- 
blables à celles du fait suivant. 

b. Dans une autre autopsie que j’ai eu l’occasion de faire depuis, chez 
une malade morte dans le service de M. Sée avec une endocardite sub- 
aiguë de la valvule mitrale et des valves aortiques caractérisée, sur 
l’une de ces dernières, par un anévrysme valvulaire rompu, il existait 
aussi des végétations de la surface interne de l'oreillette gauche. Ces vé- 
gétations siégeaient immédiatement au-dessus de la valvule mitrale et 
se continuaient sur une assez grande partie de la surface de l'oreillette 
gauche. Parmi ces végétations, examinées à la loupe, les unes étaient 
minces et pointues, analogues à celles du fait précédent; les autres, en 
plus grand nombre, étaient proéminentes et larges, aplaties à leur base, 
souvent divisées à leur sommet. 

L'examen, à l’état frais, des végétations les plus minces les montrait 
constituées, à leur extrémité libre, par une substance amorphe colloïde 
transparente, sans structure, mais moins réfringente, moins dense que 
celles du fait précédent, ne présentant pas de granulations colorées dans 
leur intérieur. Elles’se rapprochaient plus que les premières des carac- 
tères physiques de la fibrine, bien qu’elles ne fussent pas modifiées par 
l'acide acétique. 

La pièce fut durcie par le liquide de Müller, la gomme et l’alcool. Sur 
les préparations perpendiculaires à la surface de la séreuse et colorées 
au carmin, on voyait plusieurs couches qui étaient : 1° une couche ir- 
régulière de fibrine récemment coagulée, qui était formée de filaments 
très-minces entrecroisés sans ordre et enfermant dans leurs mailles des 
globules rouges et blancs ; 29 des végétations enfouies sous cette couche 
de fibrine ou formant un relief plus ou moins considérable. Ces végéta- 
tions avaient, les unes la forme de villosités beaucoup plus longues que 
larges, les autres une forme hémisphérique. 

Les premières, irrégulières, plus ou moins effilées, étaient souvent 
réunies sur une base commune. Elles étaient constituées uniquement 
par une substance amorphe colloïde, sans structure, qui recouvrait une 
légère saillie du tissu conjonctif de l’endocarde, déterminée elle-même 
par une accumulation de cellules embryonnaires. Il s'agissait là d’une 
coagulation fibrineuse ancienne, recouverte elle-même par une couche 
de fibrine plus récemment coagulée. 

Les végétations hémisphériques sont constituées par une sorte de 
croûte de substance amorphe fibrineuse et par une saillie d’une sub- 
- stance granuleuse contenant des cellules embryonnaires rondes. 

La substance amorphe sans structure est absolument de la même na- 
ture que les vésétations fibrineuses et effiléés en pointe. C’est une coa- 
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gulation fibrineuse ancienne dont la fibrine a subi une métamorphose 
colloïde, s’est durcie et n’est plus attaquée par l’acide acétique. Cette 
coagulation se sépare de la substance grenue qui contient des cellules 
embryonnaires par une ligne de démarcation bien tranchée. Cette der- 
nière, qui forme la plus grande partie du relief des végétations sessiles, 
est composée d’une substance fondamentale granuleuse et molle, au mi- 
lieu de laquelle on observe un assez grand nombre de cellules embryon- 
naires rondes, plus où moins volumineuses. Ces cellules sont d'autant 
plus nombreuses et plus petites qu’on se rapproche de l’endocarde, qui 
est, au niveau de l'implantation de la végétation, le siége des mêmes 
éléments. Il n’y a pas de vaisseaux sanguins dans ces végétations. Dans 
les points de la surface de l’endocarde qui ne présentent point de végé- 
tations, et entre celles-ci, il existe aussi une couche mince de fibrine 
coagulée. Au-dessous d’elle on voit les cellules endothéliales gonflées, 
mêlées avec des corpuscules blancs, formant des agglomérations, surtout 
à la base des végétations. Là on voit aussi de petites coagulations 
anciennes de fibrine, transparentes et se colorant bien par le carmin, qui 
sont implantées perpendiculairement à la surface de l’endocarde et dont 
les plus petites mesurent de 0®m,020 à Omm,030, 

En résumé, la surface de l’endocarde de l'oreillette gauche présente 
quelquefois des bourgeons d’un tissu embryonnaire et une inflammation 
superficielle, au niveau desquels la fibrine coagulée affecte des formes 
diverses. Cette fibrine ancienne est modifiée de telle sorte qu’elle se co- 
lore fortement par le carmm, qu’elle possède une réfringence et une 
densité toute spéciales et qu’elle résiste à l’action de l'acide acétique. 
Nous ne connaissons pas les modifications chimiques qu’elle à subies 
en pareil cas. 

M. A. Ozzivier, à propos de la communication de M. Cornil, rappelle 
qu’il a présenté à la Société en 1868 et 1869 une dizaine d'observations 
montrant que, dans le cours et sous l'influence de la grossesse, il peut se 
développer des endocardites subaiguës, souvent latentes, et par cela 
même fréquemment méconnues, qui sont le point de départ de lésions 
valvulaires chroniques. 

— M. Louis RANvIER communique la note suivante : 


DU SPECTRE MUSCULAIRE. 


Dans cette note, je me propose de faire connaître un fait nouveau : le 
spectre produit par les muscles striés volontaires. Je me propose aussi 
de tirer de ce fait quelques applications à la spectroscopie du sang et à 
la structure des muscles. 

Pour observer le spectre des muscles, j'ai procédé de la façon sui- 
vante, chez le lapin ou la grenouille, et immédiatement après la mort 
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de l'animal, un ou deux faisceaux secondaires d’un muscle sont isolés 
avec ménagement et placés sur une lame de verre. Ils y sont convena- 
blement étalés, sans addition d’aucun liquide, et recouverts d’une la- 
melle de verre dont les bords sont ensuite lutés avec de la paraffine, 
pour prévenir l’évaporation. On obtient ainsi une préparation un peu 
épaisse; mais tous les faisceaux primitifs y sont bien parallèles, et c'est 
ce qui convient pour ce genre d'observation. Lorsque l’on désire avoir, 
pour former un spectre, des préparations persistantes, 1l est nécessaire 
de suivre d’autres méthodes ; mais l’espace me manque ici pour les 
dé rire d’une manière satisfaisante. Du reste, les préparations de mus- 
cles encore frais, vivants pour ainsi dire, sont celles qui fournissent les 
spectres les plus brillants. Pour les observer, il suffit de se placer au 
fond d’nn appartement dont on a fermé les volets de manière à ne lais- 
ser pénétrer la lumière que par une fente. La préparation de muscle est 
placée au devant et très près de l’œil de l'observateur, les faisceaux pri- 
mitifs étant orientés de telle sorte que leur axe longitudinal soit perpen- 
diculaire à la fente formée par les volets de l'appartement. Il apparaît 
alors de chaque côté de cette fente un, deux ou trois spectres, disposés 
symétriquement, et dont les premiers sont les plus brillants et les moins 
étendus. 

Un faisceau musculaire se comporte donc pour la lumière comme le 
fait un réseau. Il est clair que cette propriété de muscle dépend de ses 
stries transversales qui agissent sur la lumière blanche absolument 
comme les stries fines et rapprochées que les physiciens ont tracées sur 
des lames de glace. M. le professeur Mascart a bien voulu mettre à ma 
disposition quelques-uns des magnifiques réseaux de sa collection, et 
j'ai pu comparer leurs spectres à ceux que donnent les muscles. J'y re- 
viendrai plus loin. 

… Avec le spectre musculaire, comme avec les spectres produits par un 
prisme ou un réseau, ilest possible de reconnaitre dans le sang les carac- 
tères spectroscopiques de l’hémoglobine. J’ai construit un petit appareil 
qui permet d’en faire très-facilement l'observation. Ce myospectroscope 
est. formé d’un tube noirci à l’intérieur, long de 12 centimètres et du 
diamètre de 4 centimètres. Il est fermé à l’une de ses extrémités 
par un diaphragme muni d’une fente verticale dont la largeur est de 1/2 
millimètre. L'autre extrémité porte un diaphragme percé d'un trou 
central et circulaire de 5 millimètres de diamètre. Une préparation de 
muscle est fixée au devant de ce dernier trou aprés l’y avoir disposée 
de telle façon que l’axe des faisceaux musculaires soit perpendiculaire 
à la fente. En regardant alors à travers le trou, on aperçoit les spectres 
à gauche et à droite de la fente. Pour observer les bandes d’absorption 
de l’hémoglobine il faut faire traverser une couche de sang à la lumiére 
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qui arrive dans le spectroscope. Dans cé but, le myospectroscope est 
complété par un tube qui enveloppe le premier et glisse sur lui avec 
frottement. Ce second tube est muni à l’une de ses extrémités d’un dia- 
-phragme présentant suivant un de ses diamètres, une large fente dans 
laquelle on engage un tube de verre à analyse contenant une dilution 
convenable de sang. Suivant l'intensité et la direction des rayons lumi- 
neux qui arrivent à l’mstrument, on retire plus ou moins le second tube 
de manière à rapprocher ou à éloigner la solution d’hémoglobine de la 
fente du spectroscope. Par ce mécanisme, ou remplace avantageusement 
la vis qui, dans les spectroscopes ordinaires, agissant sur la fente, l’a- 
grandit ou la rétrécit suivant que l’exigent l’intensité de la lumière et la 
coloration de la solution d’hémoglobine. Pour observer le sang à l’aide 
de ce petit appareil, la préparation de muscle étant fixée et orientée comme 
il a été dit plus haut, on éclaire soit avec une lampe soit avec un point 
lumineux du ciel, puis on adapte le tube à analyse contenant le sang 
très-dilué. En se piquant au doigt avec une aiguille, on obtient une 
quantité suffisante de sang pour faire cet examen. 

La seconde partie de cette communication est relative à quelques ap- 
plications du spectre musculaire à la structure des muscles. Je dirai 
tout d’abord que les muscles de la vie organique ne m'ont pas fourni de 
spectre. Le muscle cardiaque bien qu’il soit strié ne m'a pas paru faire 
exception ; peut-être ne me suis-je pas placé dans de bonnes conditions 
pour l’observer. Je poursuis cette étude, j'y reviendrai dans un autre 
travail. 

Dans les muscles de la vie animale, le spectre est formé uniquement 
par la striation transversale ; la striation longitudinale ne saurait le pro- 
duire. Si l’on cherche à se rendre compte de la production du phéno- 
mène en comparant le muscle à un réseau, on arrive à la notion sui- 
vante : les disques épais (sarcous-elements) agissent sur la lumière qui 
traverse le muscle comme les espaces laissés entre les stries d’un réseau. 
Or, la largeur ou l’étendue d’un spectre produit par un réseau est en 
rapport avec le nombre des stries ; plus ces stries sont nombreuses dans 
une longueur donnée, 1 millimètre par exemple, plus le spectre aura 
d’étendue. Si donc, un muscle a ses stries plus ou moins rapprochées, le 
spectre qu’il fournira sera plus ou moins large. Aussi, peut-on, d’après le 
spectre d’un muscle, déterminer le nombre des sarcons-éléments conte- 
nus dans une longueur d’un millimètre de ce muscle, soit en comparant 
ce spectre avec celui d’un réseau dont les stries sont à une distance déjà 
calculée, soit, ce qui me paraît préférable, en se fondant sur une série de 
mesures micrométriques prises antérieurement sur des muscles dont on 
a déterminé l'étendue du spectre. En prenant ces mesures sur des mus- 
cles de lapins et de grenouilles, tendus ou non tendus, à l’état frais ou 
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modifiés par des réactifs, je suis arrivé à trouver expérimentalement 
qu’il y a un rapport à peu prés constant entre la largeur du spectre et le 
nombre des sarcons-éléments contenus dans une lonseur déterminée, 

Je noterai encore une application du spectre musculaire à la physio- 
logie des muscles. Voici comment l'expérience a été faite : Chez une 
grenouille, la moelle épinière est détruite pour amener une immobilité 
complète. Les muscles de la cuisse sont découverts. Le tendon posté- 
rieur du couturier est divisé transversalement d’un coup de ciseau au ni- 
veau de son attache au tibia. Il suffit alors de saisir ce tendon avec les 
doigts pour séparer complétement le muscle de ses voisins tout en le 
laissant fixé par son insertion antérieure. Ce muscle convient trés-bien 
pour l’examen spectrométrique à cause de sa minceur et de sa forme ru- 
banée, et en le plaçint en travers au-devant de l'œil, on aperçoit, dans 
les conditions indiquées plus haut, des spectres fort nets. Si on l’étend 
par une légère traction exercée avec les doigts, les spectres deviennent 
plus étroits et se rapprochent de la fente de l'instrument. S'il survient 
dans le muscle, sous l'influence de l’irritation produite par la traction, 
une contraction, les spectres deviennent plus étendus et s’éloignent de la 
fente. Si, tout en tenant le muscle près de l'œil, on l’excite par un cou- 
rant interrompu capable d'y produire un tétanos complet, les spectres 
s'étendent et s’écartent davantage encore de la fente. Le muscle, en re- 
pos, en activité et dans tous les états intermédiaires entre le repos et la 
contraction la plus énergique, donne toujours des spectres. La striation 
transversale, contrairement à ce qui a été soutenu par Merkel (4) y 
existe donc dans toutes les phases physiologiques qu’il peut présenter. 

J'ajouterai, en terminant, que quelques observations de muscles alté- 
rés patholosiquement me permettent déjà d'avancer que certaines lé- 
sions musculaires, par des modifications de la constitution ou des rap- 
ports des sarcons-éléments, font perdre aux muscles la propriétés de 
produire des spectres. 

— M. RaBuTeAu présente, au nom de M, Cazeau, une brochure sur 
l'usage thérapeutique du sulfate de cadmium. 


— M. Oxruus présente un appareil propre: à étudier le développe- 
ment des vibrions et des bactéries. 


— M. J.-M. PnizipEeaAux adresse la communication suivante : 


NOTE SUR DES ESSAIS DE PRODUCTION DE MÉTIS DE LA GRENOUILLE 
ET DE LA SALAMANDE AQUATIQUE. 


J'ai l'honneur de présenter à la Société de biologie un fait que je crois 


- (1) Merkel. Der quergistreifte muskel (ARCH. F, MIKR. ANAT., von 
Max Schulize, 1872, p. 244.) 
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remarquable, surtout en ce moment où des savants distingués s’occupent 
de la question du métissage des batraciens. ; 

Il s’agit de soi-disant métis de grenouiiles et de salamandres aquati- 
ques obtenus par fécondation artificielle (1). 

Le 46 mars dernier, j'ai pris une grenouille rousse (Rana tempora- 
rid), j'ai pressé son abdomen et fait sortir environ 200 œufs (2) que j’ai 
mis au fur et à mesure qu’ils sortaient dans trois verres de montre, afin 
d’avoir séparément les œufs qui sortaient les premiers, puis ceux qui sor- 
taïient ensuite, puis enfin ceux qui avaient été expulsés les derniers. 

Sur ces œufs contenus dans chacun des troïs verres de montres j'ai 
immédiatement fait arriver des spermatozoïdes pris dans les conduits 
spermatiques de la salamandre aquatique. 

J'ai Ôté ensuite tous ces œufs ainsi fécondés des verres de montre où 
ils étaient et je les ai placés dans trois cuvettes plates, remplies d’eau et 
portant chacune un numéro d'ordre. Ces cuvettes ont été exposées au 
contact de l'air. 

Le lendemain de mon expérience j'ai examiné tous ces œufs ainsi fé- 
condés, et j’ai vu avec un grand plaisir un certain nombre de ces œufs 
qui étaient segmentés, mais chose remarquable cette modification n’a- 
vait lieu que dans les œufs de la cuvette n° 1, c’est-à-dire dans les œufs 
poudus les premiers. Il ne s'était fait, au contraire, aucun changement 
des œufs contenus dans les autres cuvettes. 

Trois jours après, j'ai refait la même expérience avec les mêmes pré- 
cautions afin de bien m'assurer du fait. 

J'ai le lendemain examiné tous mes œufs, et encore comme la pre- 
mière fois, je n’ai trouvé d'œufs segmentés que dans la première cu- 
vette, c'est-à-dire, dans la cuvette qui contenait les œufs pondus les 
premiers. J'ai répété depuis l’expérience une vingtaine de fois, mais 
dans aucune de ces nouvelles expériences, il n’y a eu de développement 
des œufs, même des premiers expulsés de l’abdomen. Je viens, cepen- 
dant, montrer ces soi-disant métis que j'ai obtenus par fécondation artifi- 
cielle. Les plus gros sont nés le 1®° avril dernier, quatorze jours après 
l'essai de fécondation artificielle (3), les autres sont nés le 4 du même 
mois, sept jours après l'essai de la fécondation. 


(1) On sait que des essais de production de métis de ce genre ont déjà 
été faits par Spallanzani, et par plusieurs autres depuis, et que les ré- 
sultats ont été négatifs. 

(2) On sait qu'une grenouille rousse peut donner, dans une ponte, 
9,000 œufs. 

(3) On sait que le temps nécessaire pour l’éclosion des œufs de gre- 
nouille varie, suivant la température, entre cinq et six jours. 


229 


Eh bien, comme je l’ai dit plus haut, ce fait est assez remarquable 
pour être mentionné ici, puisque ces petits, qui d’après la manière dont 
les expériences ontété instituées devraient être des métis de grenouille 
et de salamandre, n’en sont pas. — D’après tous les caractères exté- 
rieurs ce ne sont que de véritables tétards de grenouilles quoique nés 
sans l'intermédiaire d’une grenouille mâle. 

On sait que toutes nos grenouilles dans nos laboratoires vivent pêle- 
mêle et dans des vases assez petits ; que, pendant la période de l’accou- 
plement tous les mâles ne sont pas accouplés, ils répandent dans l’eau 
qui les contient une plus ou moins grande quantité d’animalcules-sper- 
matiques, on sait que ces spermatozoïdes sont assez résistants pour vivre 
pendant plusieurs jours sans les mâles. 

Il est donc probable, on peut même dire certain, qu’un nombre de 
ces spermatozoïdes se sont introduits dans les organes gémtaux de mes 
deux premières grenouilles (1), qu'ils ont fécondé les œufs les plus prés ; 
ainsi s'expliquerait pourquoi dans les deux expériences qui m'ont réussi 
il n’y a eu qu'un très-petit nombre d'œufs de fécondés, et seulement 
comme je l’ai dit plus haut, les œufs les premiers pondus. 

D'aprés ces expériences, il m'est permis de conclure : 

49 Que la fécondation entre les grenouilles et les salamandres n’est 
pas possible; 

29 Qu'il n’exite pas de vrais métis entre la grenouille, la salamandre, 
et que les cas, où on a cru en avoir obtenu doivent s'expliquer comme 
je viens de le dire. 

Il n'existe certainement pas non plus de métis de grenouilles avec le 
crapaud ni avec l’axolotl. 

Dans une prochaine note, je parlerai des faits que j'ai observés par 
rapport aux axolotls. 


— M. Carvizce présente des spiroptères trouvés dans l’æsophage 
d’un chien. 


—M. Lonquer montre le cœur,avecses enveloppes, d’un malade mort 
à la Pitié. Cet individu s'était donné un coup violent sur la région cardia- 
que avec une malle, sans qu'il en résultât aucune trace visible à la 
peau. 

A l’autopsie, on trouva un fragment d’aiguille oxydée qui avait pénétré 
à travers les parois de la poitrine et s'était fixé dans le péricarde, de 


(1) Je ferai remarquer ici qu’on a déjà trouvé bien des fois et que j'ai 
trouvé moi-même des spermatozoïdes dans les organes génitaux de la 
salamandre, de la grenouille et de l’axololt, ainsi que dans leur eau. 
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telle façon que la pointe du corps étranger avait produit une déchirure 
de la paroi ventriculaire gauche sans pénétrer jusque dans la cavité car- 
diaque. 

La plaie de la paroi était ovalaire, déchiquetée et avait 2 centimé- 
tres d’étendue. Elle était le résultat des mouvements du cœur sur la 
pointe de l'aiguilleetreprésentait un tracé des mouvements rhythmiques 
de cet organe. 


COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÊTÉ DE BIOLOGIE 


Par M. J. CHATIN, SECRÉTAIRE- 


PENDANT LE MOIS DE JUIN 1874; 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


M. Maurice LONGUET, au nom de M. GALLARD, communique l’ob- 
servation suivante : 


PLAIE DU COEUR PAR UNE POINTE D'AIGUILLE (Observation et pièce 
pathologique présentées à la Société de Biologie le 30 mai 1874). 


Vers le milieu du mois de mars 1874, un homme, âgé de 25 ans, vint 
demander conseil à M. Gallard au sujet d’un coup violent qu'il avait 
reçu à la région précordiale. La veille, en effet, une malle qu’il voulait 
charger sur une voiture était retombée sur lui de tout son poids et l'avait 
atteint à la poitrine. La violence du choc détermina une vive douleur et 
une dyspnée considérable qui furent combatiues par l'application de 
quelques ventouses scarifiées. Il n’y avait ni fracture, ni luxation, ni 
plaie à la peau; pas même d’ecchymose. Le malade resta quatre jours à 
l'hôpital et put reprendre son service tout en conservant un peu de 
dyspnée due probablement à un certain degré de pleurésie sèche sié- 
geant au niveau de la lame pulmonaire prépéricardique. 

… Le 12 avril, cet homme fut pris de malaise, de frissons avec diar- 
rhée et vomissements, sans cause appréciable. M. Gallard appelé près de 
c. R. 1874 21 
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lui, le fit transporter dans son service à la Pitié et le soir à 5 heures, on 
put constater qu’il présentait les symptômes suivants : 

Le visage était d’une pâleur extrême, la peau très-froide surtout aux 
extrémités et couverte de sueur, les yeux étaient enfoncés dans les or- 
bites, les lèvres décolorées, le pouls battait 120-124 par minute, pres- 
qu’insensible, la respiration très-difficile était entrecoupée de hoquets 
continuels car le malade vomissait abondamment et à chaque instant des 
matières très-liquides et offrant une couleur verdâtre bien accusée ; il y 
avait de la diarrhée en même temps. Douleur et sentiment d’oppression 
considérable au creux épigastrique. L’examen de la poitrine fait rapide- 
ment par la percussion et l'auscultation pratiquées en arrière, ne révéla 
aucune lésion de l'appareil respiratoire; mais, en avant, et à la région 
précordiale, au niveau du point où un mois auparavant on avait perçu 
du frottement pleural, il y avait une matité assez considérable, partant 
du bord gauche du sternum et allant en dehors jusqu’à la ligne du ma- 
melon sur une hauteur de 10 centimètres environ. Dans toute l’étendue 
de la matité, l'oreille ne percevait pas le murmure vésiculaire, mais en- 
tendait les bruits du cœur très-rapides, sourds, comme éloignés sans al- 
tération autre. 

Le 13 avril, au lendemain de son entrée, le malade mourait à 7 heures 
du matin. 

A sa visite, M. Gallard parlant de ce cas à ses élèves leur dit qu’il 
avait pensé à un empoisonnement et recommanda de diriger les recher- 
ches nécroscopiques dans ce sens. 

L’autopsie fut faite le 14 avril, mais les lésions trouvées différaient 
beaucoup de celles que l’on s'attendait à rencontrer. 

Voici le résultat de l'examen. 

Les appareils digestifs, respiratoire et nerveux sont sains. 

Le péricarde est distendu par une grande quantité de sang presque 
pur, et le cœur présente une plaie en forme de demi-lune produite par 
un fragment d’aiguille implantée dans un espace intercostal et saïillante 
de 12 millimètres environ dans la cavité péricardique. Quelques détails 
sont nécessaires. 

Le corps étranger est une pointe d’aiguille longue de 1 centimètre et 
demi, implantée à l'extrémité antérieure du quatrième intercostal, tout 
prés du bord supérieur du cinquième cartilage sternocostal et à quelques 
millimètres en dehors du bord gauche du sternum. Elle est dirigée direc- 
tement d’avant en arrière et peut-être un peu en dedans. Son extrémité 
libre est extrêmement aiguë, son extrémité fixe est nettement cassée. Le 
métal est tout à fait noirci. 

La peau, au niveau du point de pénétration n’offre pas trace du pas- 
sage de l'aiguille, mais le feuillet pariétal du péricarde a subi une cer- 
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taine altération qui date déjà de quelques temps. En effet, sur sa face 
cardiaque, tout autour du corps étranger existe une zone circulaire net- 
tement inflammatoire ayant près de 1 centimètre de diamètre. La sé- 
reuse en ces points est rouge, très-vascularisée, épaissie. Du côté pleural, 
le péricarde adhère déjà aux tissus avec lesquels 1l est normalement en 
contact, c’est-à-dire avec la plèvre Pér sara la plèvre pulmonaire et 
le parenchyme pulmonaire lui-même. 

De nombreux tractus fibreux unissent ces diverses parties entre elles 
et cela sur presque toute l'étendue de la lame pulmonaire péricardique. 

Du côté du cœur, les lésions sont très-remarquables. 

Sur le ventricule gauche, à 1 centimètre de la cloison interventricu- 
laire et à peu près à égale distance de la base et de la pointe, existe une 
plaie en forme de demi-lune, plus large à son extrémité inférieure où elle 
mesure 8 millimètres, plus étroite en haut où elle mesure 4 à 5 millimé- 
tres seulement, longue de 25 millimètres, profonde de 3 à 4 millimètres. 

Le péricarde viscéral correspondant a complétement disparu et le tissu 
musculaire mis à nu est comme déchiqueté. Mais, chose remarquable, les 
bords de la solution de continuité sont absolument indemnes de toute 
espèce d’inflammation ; il n’y en a pas trace. 

Le reste de l'organe central de la circulation est absolument sain. Les 
parois ventriculaires gauches paraissent bien un peu épaissies, mais cet 
épaississement ne doit pas être considéré comme pathologique et tient 
simplement à ce que la mort a surpris le cœur en systole. L'examen mi- 
croscopique des fibres musculaires a démontré qu’elles étaient parfaite- 
ment saines. 

Les cavités du cœur ne contiennent pas de sang. 

_ Dans le péricarde, au contraire, il y a une grande quantite de sang li- 
quide : c’est à cette hémorrhagie que doit être rapportée la cause de la 
mort. | 

_ La cavité séreuse étant vidée, on remarque dans le cul-de-sac anté- 
rieur, c’est-à-dire dans l'angle que forme le feuillet pariétal se réfléchis- 
sant sur les gros vaisseaux et en particulier sur l'artère pulmonaire, 
quelques débris floconneux, grisâtres, mollasses, ressemblant à première 
vue à ces dépôts fibrineux que l’on trouve si souvent sinon toujours dans 
les cavités séreuses fortement enflammées. Et cependant, comme il a été 
dit plus haut, ni les bords, n1 le fond de la plaie cardiaque ne présente 
d’inflammation, pas de rougeur, pas d’épaississement, pas d'induration. 

Le microscope démontre que ces flocons sont simplement formés par 
de tout petits fragments de tissu musculaire déchiré par la pointe de l’ai- 
guille. 


Cette observation nous a paru intéressante à plus d’un titre : 
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19 Comment et depuis quand cette aiguille se trouvait-elle implantée 

de la sorte ? 
Déterminer le mode de pénétration de l'aiguille est chose fort difficile 
puisque le malade n’a jamais senti de piqûre ; tout porterait cependant 
à croire que le traumatisme qui amena le malade à l'hôpital au mois de 
mars, n’y est pas étranger. Quant à la fixation d’une époque précise, elle 
est aussi difficile, mais on peut affirmer que le séjour de l'aiguille re- 
monte déjà à un temps éloigné; l’organisation complète des fausses 
membranes pleurales d’une part, l’inflammation du pourtour du point 
perforé d’autre part, et enfin altération chimique de la surface métal- 
lique en sont des preuves presque certaines. 

2° Si le corps étranger a séjourné depuis un certain temps dans les 
tissus, pourquoi les phénomènes ultimes (et il faut entendre par ulti- 
mes ceux qui se sont manifestés les 11, 12 et 13 avril) ont-ils tant 
tardé à se manifester ? 

On ne peut encore pas répondre d’une façon catégorique à cette ques- 
tion et l'explication la plus plausible ne doit être émise que comme hy- 
pothétique. 11 est probable qu'au moment de la pénétration, la pointe 
de l'aiguille n’est pas entrée directement dans le muscle cardiaque, mais 
s’est insinuée entre les deux feuillets du péricarde. Peu à peu, il s’est 
fait autour de l'extrémité brisée un travail inflammatoire qui a eu pour 
contre-coup la formation d’un épanchement péricardique lent et con- 
tinu. À mesure que l’épanchement a augmenté de volume, le cœur, se 
détachant de la séreuse pariétale antérieure, permettait à l’aiguille de 
se redresser, en même temps que l’inflammation augmentait par la ré- 
traction et l’épaississement des tissus perforés, la fixité de l'extrémité 
brisée. Et, à un moment donné, l'aiguille se trouvant dans une direc- 
tion perpendiculaire à la surface du cœur, cet organe s’est lui-même dé- 
chiré contre cette pointe, d’où hémorrhagie, d’où hémopéricardite pro- 
duisant tous les accidents qui l’accompagnent habituellement et la mort. 

30 Enfin il est un point spécial qui nous semble digne d’être signalé, 
c'est la plaie cardiaque. 

La pointe de l'aiguille étant fixe, le cœur, dans ses mouvements, est 
venu se déchirer lui-même contre elle, si bien qu’il porte à sa face ven- 
triculaire le tracé pour ainsi dire automatique de ses déplacements. 

En étudiant un peu attentivement la courbe de la plaie, sa plus grande 
étendue vers la pointe, et en même temps sa plus grande profondeur au 
même niveau, on lit nettement les principaux mouvements du cœur, à 
Savoir : 

Mouvement de torsion de gauche à droite (direction courbe de la 
plaie). 

Mouvement ascensionnel de bas en haut (longueur de la plaie), pour 
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dequel il faut faire une réserve, car les déplacements du thorax pendant 
la respiration, le cœur restant en place, pourraient donner le même 
tracé. 

Mouvement de propulsion en avant au début de la systole, corres- 
pondant à la plus grande profondeur de la plaie au début du mouve- 
ment de torsion et par conséquent de la systole. 


— M. Ducuer présente une malade atteinte d'argyrie à la suite de 
cautérisations répétées du voile du palais et des amygdales avec le ni- 
trate d'argent. (Voir aux MÉMOIRES.) 

M. Carvieee insiste sur la localisation si marquée de cet argyrisme 
et rappelle l'observation d’une employée de la Salpétrière qui fut at- 
teinte de la même affection à la suite de l’usage répété de collyres au 
nitrate d'argent et présentait le liseré argyrique, les ongles colorés, etc. 


— M. V. Gazrpre fait la communication suivante : 


PRÉPARATION DE LA CANTHARIDINE. 


La solubilité de la cantharidine dans l’éther acétique est un fait 
connu ; dans quelques préparations, la teinture éthérée de cantharides 
par exemple, on emploie ce dissolvant. Toutefois, autant que nous avons 
pu nous en assurer par nos recherches, on n'avait pas étudié jusqu'ici 
dans quelles proportions cette solution pouvait se faire et moins encore 
reconnu que la cantharidine se dissout aussi bien, sinon mieux, dans 
l'éther acétique que dans le chloroforme. Ce dernier corps dissout à 
18 degrés 4 gr. 20 de cantharidine. Dans les mêmes conditions l’éther 
acétique en dissout 1 gr. 26, et la solubilité augmente avec la tempéra- 
ture. Nous fondant sur ce fait, nous avons essayé de préparer la can- 
tharidine à l’aide de l’éther acétique. Ce moyen d’extraction présente 
divers avantages. Le dissolvant employé est d’un prix moitié moins 
élevé que le chloroforme ; le produit obtenu, plus facile à purifier, est 
plus beau. 

La densité du chloroforme est égale à 1.48, celle de l’éther acétique 
à 09106. Grâce à cette différence considérable de densité, la quantité 
d’éther acétique employé est suffisante pour qu’on puisse en recouvrir 
plusieurs fois la poudre de cantharides, chose impossible à réaliser avec 
le chloroforme. 

Les proportions généralement adoptées par les auteurs sont deux par- 
ties en poids de chloroforme pour une partie de poudre de cantharides. 
Nous croyons que l’emploi de l’éther acétique permettra de diminuer la 
proportion du liquide dissolvant. Dans les dosages comparatifs que 
nous avons faits en vue de déterminer le rendement de chaque procédé, 
en nous servant des proportions indiquées pour le chloroforme, nous 
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-avons obtenu pour ce dernier des résultats inférieurs à ceux donnés par 
l’éther acétique. | 

Une des causes de l’infériorité du chloroforme, c’est qu’il entraîne 
avec la cantharidine une forte proportion de matières étrangéres empri- 
sonnant étroitement les cristaux. Ces matières étrangères nécessitent 
l'emploi d’une forte proportion de sulfure de carbone, et on sait main- 
tenant que, contrairement à l'opinion de M. Mortreux, la cantharidine 
est soluble dans ce liquide en proportion telle qu’elle n’est pas négli- 
geable. 

Voici le mode préparatoire que nous avons suivi, on pourra le modi- 
fier suivant les besoins : 

Nous nous sommes servi de l’appareil à déplacement ordinaire ou de 
celui de Guibourt. La poudre employée était très-fine, c’est ainsi qu’on 
la trouve aujourd’hui dans nos drogueries. Cette poudre étant modéré- 
ment tassée dans l'appareil, nous la recouvrons graduellement d’éther 
acétique, jusqu'à ce que la masse tout entière en soit imbibée, et qu’il 
forme même une légère couche liquide à la surface. Nous laissons ma- 
cérer en cet état au moins pendant vingt-quatre heures; puis, ouvrant 
le robinet, nous donnons passage à l’éther qui est très-chargé de cantha- 
ridine et de matière verte. Ceci fait, le robinet étant fermé, nous ajou- 
tons assez d’éther acétique (une quantité sensiblement égale à celle qui 
s’est écoulée) pour recouvrir la poudre eomme précédemment, et nous 
laissons macérer de nouveau. On continue ainsi jusqu’à épuisement du 
liquide extracteur. Les dernières portions d’éther, lorsqu'on en emploie 
deux parties en poids pour une partie de poudre, coulent à peine colo- 
rées en vert. 

Nous sommes d’avis qu'il y a un avantage très-marqué à maintenir 
l'appareil à une température supérieure à celle de l’atmosphére. C'est 
ainsi qu'ayant laissé l'appareil dans une étuve chauffée à 35 degrés pen- 
dant tout le temps qu’a duré l’opération, la quantité de cantharidine 
obtenue a été supérieure à celle fournie par le traitement fait dans les 
conditions ordinaires de température. 

On pourrait déplacer les dernières portions d’éther acétique par de 
l'alcool concentré à 90 degrés par exemple, mais l’usage de l'alcool doit, 
selon nous, être repoussé, parce qu’il dissout des matières étrangéres à 
la cantharidine, matières qui rendent sa purification plus laborieuse, et 
conséquemment font perdre du produit. Nous déplaçons l’éther acétique 
par de l’éther acétique et nous recueillons la partie retenue finalement 
par la poudre, en passant rapidement celle-ci à la presse. Quant au li- 
quide éthéré chargé de cantharidine et de matière verte, on le soumet à 
la distillation pour recueillir l’éther acétique. Celui-ci a généralement 
besoin d’être rectifié pour servir à une nouvelle opération. 


# 
PS 
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- Le produit äbandonné par l’éther acétique est formé par des cristaux 
de cantharidine, en suspension dans une matière grasse verte, on laisse 
déposer ce mélange et on décante, les cristaux ayant gagné la partie in- 
férieure du vase et s’y étant agglomérés. Il ne faut point rejeter cette 
matière verte qui retient parfois de petits cristaux de cantharidine 
qu'elle abandonne au bout d’un certain temps. 

Les cristaux étant assez grossièrement débarrassés de l'huile verte par 
decantation, nous les étendons en couches minces sur plusieurs doubles 
de papier à filtrer qui absorbè très-bien la matière grasse verte. Ceci 


_ fait, on recüeille les:cristaux et on les lave avec la plus petite quantité 


possible de sulfure de carbone. Si on veut les avoir complétement blancs, 
il suffit de les dissoudre dans l’éther acétique et de décolorer par le noir 
animal lavé. Le charbon, ainsi que nous nous en sommes assuré, ne re- 
tient pas de cantharidine, et il suffit pour chasser les dernières portions 
d’éther acétique chargé &e cantharidine de laver le noir avec une petite 
quantité d’éther acétique pur. Abandonné à l'évaporation spontanée, 
léther donne naissance à de magnifiques cristaux. 

Les procédés employés jusqu’à ce jour n'avaient pas permis d'obtenir, 
au moins à notre connaissance, des cristaux aussi nets et d’un volume 
aussi considérable que ceux que nous avons préparés. M. Jannetaz, de 
la Faculté des sciences, a bien’ voulu les examiner et en déterminer la 
forme. Ce savant cristallographe, auquel nous exprimons notre recon- 
naissance pour son accueil bienveillant, à reconnu que la cantharidine 
cristallisait en prismes obliques à base rhombe. M. Lissonde, dans son 
remarquable travail sur la cantharide, avait assigné comme forme géo- 
métrique aux aiguilles allongées qu'il avait obtenues, le prisme droit à 
base rhomboïdale. Les auteurs ont beaucoup varié dans l’appréciation 
de la forme cristalline de la cantharidine. Elle a été surtout décrite sous 
l’aspect de paillettes micacées. 


(Laboratoire de M. Béclard, professeur de physiologie à la Faculté de 
médecine. Mai 1873.) 

M. LaBorpe fait ressortir tout l'intérêt que présente, au point de vue 
thérapeutique, l'emploi de cette méthode qui permet de préparer de 
très-beaux et très-purs cristaux de cantharidine, ainsi que la Société 
peut s'en convaincre par les échantillons placés sous ses yeux. 


— M. N. GRÉHANT communique la note suivante : 
NOTE SUR UN APPAREIL SERVANT A PRÉPARER L'OXYGÈNE. 


- Pour préparer l'oxygène par le chlorate de potasse mêlé de bioxyde 
de manganèse, on emploie une foule d’appareiïls différents, soit des bal- 
lons ou des cornues de verre qui ont l'inconvénient de fondre, de se 
boursouffler et de ne pouvoir servir qu’une fois, soit des cornues métal- 
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hques, on s’est même servi de bouteilles à mercure en fer forgé qui peu- 
vent faire explosion quand le gaz oxygène se dégage brusquement. Tous 
ces appareils ne permettent qu’une décomposition incomplète du chlorate 
de potasse. 

J'emploie de préférence pour préparer l'oxygène un tube de fer d’une 
longueur de 1,30, d’un diamètre intérieur de 3 centimètres qui reçoit 
de 300 à 400 grammes de mélange de chlorate de potasse et de bioxyde 
de manganèse ; les extrémités du tube soutenues par deux supports à 
fourche sont fermées par des bouchons de caoutchouc traversés par des 


tubes de verre de 1 centimètre de diamètre; on a soin d'éloigner le 


chlorate à 20 centimètres de chaque bouchon, en le poussant avec une 
tige de bois; on chauffe le tube avec un fort bec de gaz, en commençant 


par une extrémité; le gazoxygène quise dégage par les deux tubes de dé- 


gagement est conduit par un tube en V dans un flacon à deux tubulures 
contenant une solution de potasse, puis dans un grand ballon de caout- 
chouc ou dans un gazométre. Le tube de fer est chauffé successivement 
en tous ses points. 

J'ai fait construire par M. Wissneys un appareil formé de six tubes 
semblables disposés horizontalement sur un support convenable, les tu- 
bes de verre fixés aux bouchons sont réunis par douze tubes de caout- 
chouc avec douze tubes verticaux soudés à un long tube de plomb dont 
le diamètre est 3 centimètres. On peut facilement introduire dans ces 
tubes 2 kilogrammes de mélange de chlorate de potasse et de bioxyde 
de manganèse ; les six tubes sont chauffés à la fois par six becs de gaz, 
au bout de cinq minutes, l'oxygène se dégage en abondance ; on obtient 
très-facilement en un quart d’heure 100 litres d'oxygène. 

Cet appareil présente plusieurs avantages : 10 il permet une décomposi- 
tion aussi complète que possible du chlorate de potasse, sel dont le prix 
est assez élevé. 29 Il n’exige point de surveillance, car le dégagement, 
quelque rapide qu’il soit, ne fait pas monter la pression au-dessus de 1 
centimètre ou 2 centimètres d’eau, si l'on recueille le gaz directement 
dans un ballon de caoutchoux, sans le faire barboter dans une solution 
de potasse. Quand le dégagement se ralentit on déplace les becs de gaz. 
39 L'appareil une fois monté peut servir pour plusieurs opérations. 4° Pour 
nettoyer les tubes on fait passer un courant d’eau dans chaque tube, le 
chlorure de potassium et l’oxyde de manganèse sont dissous et entrai- 
nés, il suffit ensuite de dessécher le tube en le chauffant, l’oxyde de 
manganèse après dessication peut servir pour une autre opération. 


59 Le gaz oxygène recueilli dans un ballon de caoutchouc est agité pen- : 


dant quelques instants avec une solution faible de potasse qui est intro- 
duite dans le ballon, et qui absorbe l'acide carbonique et le chlore ren- 
dant l’oxygene impur. 


E 
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— M. Bazz communique une observation de valvules sigmoïdes pré- 
sentant l’état fenestré. 


Séance da 13 juin. 


M. Nerveu, chef de laboratoire de la Pitié, lit la note suivante : 


D'UN MODE PARTICULIER D'INOCULATION DE MATIÈRES SEPTIQUES 
PAR DES POUSSIÈRES ORGANIQUES. 


Les procédés d’inoculation des matières septiques sont extrêmement 
variables. Les piqûres anatomiques, l’anto-inoculation produite par les 
tentatives d'exploration d’une fistule, etc., etc., voilà des procédés d’in- 
fection bien connus des chirurgiens. 

L'observation suivante nous offre un mode tout particulier d'infection, 
utile à connaître au point de vue de l'hygiène professionnelle : 

Marie Belgy, 29 ans, chiffonnière, était occupée à décharger des bal- 
lots de chiffons d’un camion sur lequel elle était montée, lorsque, par 
un faux mouvement, elle tomba de cette hauteur sur le sol. Elle se fit 
à la tête une plaie contuse avec un lambeau considérable qui se rabat- 
tait sur l'oreille et s’étendait depuis la racine du nez, en suivant la ligne 
médiane du front, jusqu’à la partie postérieure de l'oreille gauche. Le 
crâne était à nu dans une grande partie de cette étendue. 

Cet accident se produisit à six heures précises du matin, le samedi 
23 mai. Elle fut transportée chez le pharmacien, qui se contenta de rele- 
ver le lambeau avec quelques bandelettes de diachylon, et arriva à l’h6- 
pital de la Pitié (service de M. Verneuil) à six heures et demie. L’interne 
de garde plaça deux points de suture et fit un pansement par occlusion 
avec des bandelettes de diachylon. 

A neuf heures, j'examinai le liquide que je fis suinter de la plaie, jy 
trouvai des micrococcus en grande abondance, quelques microbactéries, 
peu de leucocytes. C'était un liquide séreux qui renfermait un assez 
grand nombre de globules rouges. M. Verneuil applique immédiatement 
le pansement ouaté sur toute la tête. 

Le lendemain dimanche, la blessée se plaignit de douleurs vives du- 
rant toute la journée et le lundi matin, après une fièvre vive, elle était 
prise d’érysipèle. Cet érysipéle, après s'être étendu sur toute la face, 
passe les jours suivants sur le cou, où il est maintenu par des applica- 
tions collodionnées, puis le vendredi suivant tout disparaît. La plaie 
est maintenant en pleine voie de guérison. 

Le milieu spécial dans lequel travaillait notre chiffonnière, la présence 
trois heures après dans la plaie d’un nombre considérable de micrococ- 
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cus et de microbactéries, l'apparition si rapide de fièvre et de douleurs 
dés le lendemain, et de l’érysipéle dés le surlendemain font bien voir que 
l’érysipéle ne s’est pas développé là sous l'influence du milieu nosoco- 
mial, que la cause et l’origine de ces accidents se trouvent dans les pous- 
sières organiques qui l’environnaient au moment de l’accident. 

L'examen immédiat des plaies, au moment de l’entrée à l’hôpital, 
permettrait d'apprécier, comme dans ce fait, la part qui revient directe- 
ment au milieu nosocomial et révélerait certainement dans l’origine et 
la cause de certains traumatismes une source d’inoculation encore peu 
explorée. 

De plus, ces faits viennent aider à trancher les discussions qui se sont 
élevées sur la présence ou l'absence des organismes inférieurs dans le 
pus du pansement ouaté. On peut, en effet, y avoir sous le pansement 
ouaté des micrococcus et les bactéries, puisqu’au moment de l'entrée à 
l'hôpital, il y en avait déjà chez notre malade. 

Au point de vue pronostique on ne sait pas encore quelle valeur exacte 
attribuer à leur présence sous l'appareil ouaté. Dans cette observation 1] 
y eut un érysipéle assez étendu. Dans le fait qui suit il n’y eut aucun 
accident. 

Louis Desbugeais, 57 ans, charpentier, assez robuste, est atteint par 
une pièce de bois sur le petit orteil gauche, le 26 mai, à quatre heures. 
Le petit orteil est écrasé, une plaie contuse assez irrégulière s'étend 
presque jusqu’au milieu de l’espace intermétatarsien. Notre homme était 
pris de boisson à ce moment et ne peut donner d'autre détail que les 
suivants : il a trempé le pied pendant quelques instants dans de l’eau 
salée ; le médecin, arrivé à cinq heures et demie, ne lui a rien prescrit que 
de l’eau fraîche sur le pied. Il arrive à huit heures et demie à l'hôpital, 
le pied à nu dans son soulier. L’interne de garde fait un pansement 
ouaté, c'est-à-dire quatre heures et demie après l’accident. 

Le lendemain matin, à neuf heures et demie, j’examine le liquide sor- 
tant de la plaie. Il contenait des leucocytes en grand nombre 20-30, des 
micrococcus et des bactéries, la température était alors de 389,5. On re- 
fait le pansement ouaté. Le lendemain la température baisse et en ce 
moment notre homme est en pleine voie de guérison. 

Où a-t-il pris ses micrococcus, est-ce dans l’eau salée où il a baigné 
ses pieds malpropres, est-ce dans sa chaussure, est-ce à l'hôpital dans 
ce court espace de temps qui séparait son pansement du moment où il 
est entré ? 

Quoiqu'il en soit, la première observation nous montre que dans cer- 
taines professions l’inoculation est incontestable et immédiate, les germes 
ou spores, où on travaille, étant répandus dans l’air en quantité infini- 
ment plus considérable qu’ailleurs. (Chiffonniers dans leurs magasins.) 
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La première et la deuxième observation montrent aussi que les orga- 
nismes inférieurs peuvent exister sous le pansement ouaté. 

M. HÉNOCQUE fait remarquer que si, avant l’application du pansement 
ouaté, les plaies et le pourtour des plaies n’ont pas été lavés avec grand 
soin, une infinité de germes ont dû se trouver par cela même enfermés, 
sous le pansement. L’occlusion dans de telles circonstances, au lieu 
d’être un préservatif, devient au contraire une cause d'accidents mul- 
tiples : érysipèles, phlegmons, abcès. Mieux vaudrait un pansement or- 
dinaire, qui permet les lavages fréquemment répétés. 


— M. Nerveu lit la seconde note suivante : 


DE L'EXISTENCE DES MICROCOCCUS ET DES BACTÉRIES SUR LES MURS 
DES SALLES D'HÔPITAL. 


_ Les magnifiques expériences de Pasteur ont montré que partout dans 
l'air étaient répandus « les germes » de ces organismesinférieurs. Il m’a 
semblé qu’il ne serait peut-être pas indifférent de savoir si ces organis- 
mes se trouvent dans un hôpital en plus grand nombre qu'ailleurs, si en 
un mot, une salle d'hôpital n’est pas par elle-même un véritable foyer 
d'infection. 

M. Broca, vers 1865, faisait laver les murs d’une de ses salles à l’hô- 
pital Saint-Antoine, et découvrait des globules de pus dans le liquide 
exprimé de l’éponge. 

Un peu plus tard, un médecin allemand, dont le nom m’échappe, in- 
quiété par une épidémie d’ophthamie purulente, trouvait de la même 
manière, une certaine quantité de globules de pus sur les murs de ses 
salles. 

Une des salles du service de M. Verneuil vient d’être évacuée, et j'ai 
procédé aux mêmes recherches de la façon suivante : 

Je me suis servi d'une éponge neuve, parfaitement bien lavée, je l'ai 
lavée moi-même dans de l’eau distillée toute récente, et j'ai recherché 
dans le liquide la présence des micrococcus. 

J'ai trouvé dans ce liquide, par champ de microscope n° 5, immersion 
de Nachet, 1,2 ou 3 micrococcus bien actifs, quelques débris de matières 
colorantes provenant de la substance même de l'éponge (matière colo- 
rante brune), quelques petites granulations calcaires. 

J'ai fait laver un mètre carré de la salle par un infirmier dont les 
mains avaient été savonnées soigneusement. 

Leliquide exprimé de l'éponge, environ 30 grammes, futexaminé im- 
médiatement, il était noirâtre dans toute son étendue et renfermait des 
micrococcus en très-grande quantité, autant qu’on peut calculer, 50 à 60, 
par champ de microscope avec la même lentille. 
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Des micrococcus en grand nombre, quelques diplococcus, des mé 
rococcus, quelques microbactéries et d’assez rares streptococcus, tels 
furent les divers organismes que j’y trouvai. 

A côté des épithéliums en petit nombre, de la matière colorante du 
sang, de la matière colorante bleue, quelques globules de pus, quelques 
globules rouges. 

En outre, on observait des masses noirâtres irrégulières, diverses la- 
melles cristallines, quelques corps ovoïdes en forme d’ovales assez volu- 
mineux et dont la nature m'est inconnue. 

J’ai examiné aussi une goutte de ce liquide qui s'était évaporé sur 
une lame de verre, j'y ai trouvé quelques formes cristallines dont quel- 
ques-unes paraissent se rapporter au chlorure de sodium. 

Il y aurait peut-être intérêt à faire au spectroscope l’analyse d’un 
semblable liquide. 

En résumé, l’eau distillée qui a servi à laver une éponge neuve, ren- 
ferme quelques micrococcus ; l’eau distillée qui a servi à laver avec 
cette même éponge les murs de la salle renferme une quantité considé- 
rable de ces organismes inférieurs. 

La conclusion resssort d'elle-même ; les murs de la salle qui n’avaient 
pas été lavés depuis deux ans environ sont un foyer d'infection. Ajoutez 
à cela la literie, les rideaux, etc., et on aura une idée de l’importance du : 
poison nosocomial. 

M. LaBorne rappelle à ce propos les recherches antérieures de 
M. Chalvet; M. DumonTPazier celles de M. Réveil, et M. RaNvier 
indique un travail récent, publié sur le même sujet par le docteur Siger- 
son (de Dublin). 


— M. Haye présente des pièces de lymphangite tuberculeuse intesti- 
nale, non pas que ces cas de lymphangite soient rares, mais parce qu’ils 
sont rarement aussi typiques que celui-ci. Le malade avait en même 
temps une tuberculose pulmonaire et une carie du rocher. 


— M. Carvizze montre des urines glycosuriques conservées depuis un 
an dans un flacon non hermétiquement bouché; ces urines ne se sont 
pas corrompues, mais elles ne réduisent plus la liqueur de Fehling. 

M. RaguTeau : La non fermentation de ces urines s'explique faci- 
lement, si les matières sucrées sont en forte proportion; la conser- 
vation des matières organiques par le sucre est chose connue, c’est 
dans ce but que sont faits nos sirops médicamenteux. Quant au fait que 
ces urines ont perdu la propriété de réduire la liqueur de Fehling, 
M. Rabuteau propose l’explication suivante, que, du reste, on pourra 
vérifier : 1l est des matières sucrées qui ne réduisent pas les liqueurs 
cupro-potassiques, telle est la manmte; or, la mannite, comme l’a dé- 
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montré M. Berthelot, peut provenir dela glycoselorsque celle-ci se trouve 
soumise à de certaines conditions ; il est très-possible que ces conditions 
se soient trouvées réunies ici, et que la glycose de cette urine se soit 
tranformée en mannite. 

M. Oxrmus, à propos de la conservation des matières organiques par 
les liquides sucrés, signale les pièces anatomiques du docteur Martin, 
qu’il à vues à l'exposition de Vienne, et qui étaient dans un parfait état 
de conservation ; ces pièces avaient été traitées par une solution de sucre 
acidulée légèrement avec de l'acide lactique. M. Dilroth lui a dit avoir 
retiré de bons effets d’une solution semblable dans le traitement des 
plaies gangréneuses ; il est du reste, des pratiques populaires quise rap- 
prochent de celles-c1. 

M. Onimus ajoute que, d’après quelques expériences qu’il a faites, le 
sucre cristallisé serait un meilleur conservateur que la glycose. 


— M. Cazeneuveliten son nom et au nomde MM. GauTiER et DAREM- 
BERG la note suivante : 


NATURE CHIMIQUE DE LA MATIÈRE DITE COLLOÏDE CONTENUE DANS LES 
KYSTES DE L'OVAIRE. 


La matière colloïde, très-connue au point de vue de ses caractères 
physiques des histologistes et des anatomo-pathologistes, n'a pas été 
étudiée jusqu'à ce jour d’une façon approfondie. Richwald, il y a quel- 
que temps, à cru devoir la rapporter à une substance voisine de la mu- 
cine et d’une substance albuminoïde analogue aux peptones. Ces con- 
clusions sont erronnées, comme notre travail est appelé à le démon- 
trer. 

Notre étude a porté sur la matière colloïde contenue dans un kyste de 
l'ovaire. Par analogie nous serions tenté de conclure à l’identité de cette 
matière avec celle contenue dans certains viscères en voie de dégénéres- 
cence dite colloïdale. Des expériences subséquentesserontinstituées pour 
confirmer cette manière de voir. 

- La substance colloïde retirée des kystes de l'ovaire se présente à nous, 

comme on le sait, sous forme de gelée tremblottante, translucide, mais 
tres-glutineuse, trés-collante. Traitée, telle qu’elle est retirée du kyste, 
par l'acide acétique concentré, elle se gonfle considérablement, sans se 
dissoudre. Les acides minéraux étendus la dissolvent sans coloration. 
Les  alcalis la dissolvent également. L’acide chlorhydrique au millième 
la gonfle beaucoup sans la dissoudre. Les solutions de chlorure de so- 
dium, de nitrate de potasse au dixième ne la dissolvent nullement. 
L'eau oxygénée est décomposée par cette matière. 

Nous pouvons dansce cas, en traitant la substance telle qu’elle estre- 
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tirée du kyste, avoir affaire à un mélange avec des substances pro- 
téïques ; aussi ces propriétés n'ont-elles pour nous qu’une valeur relative 
pour établir une distinction avec les matières albuminoïdes. Déjà, ee- 
pendant, une analyse élémentaire effectuée par M. Wurtz sur de la ma- 
tière colloïde altérée d’un poumon, lui à donné des chiffres caractéris- 
tiques. 


C — 48,09 
His, Hat 
AGE 411 
OZ 91,44 
°400,00 


Ayant opéré sur la matière telle qu'elle a été retirée du tissu pulmo- 
naire, le savant chimiste ne pouvait obtenir à cause des matières protéi- 
ques mélangées, qu’un excès de carbone et d’azote. Nous voyons donc 
malgré les impuretés une différence déjà considérable avec les substances 
protéiques. 

A cet essai grossier du produit brut, nous avons pu, grâce à l’action de 
l’eau, substituer une analyse plus rigoureuse qui nous à permis de ca- 
ractériser la matière dite colloïde, et établir définitivement sa véritable 
nature chimique. 

Mise en macération dans l’eau distillée pure avec addition de deux 
gouttes d’acide cyanhydrique pour éviter toute putréfaction, elle se 
gonfle, semble se désagréger et donne à l’eau la propriété de filer. Par 
la filtration nous voyons qu’elle n’est pas dissoute complétement : elle 
est retenue, en partie, par le filtre, etoffre l’’aspect d’un mucilage végé- 
tal. L'eau a entraîné une substance, que nous allons voir parfaitement 
définie par ses réactions. Ce produit qui est une modification soluble de 
la matière primitive, se forme lentement à froid, plus rapidement 
à 1109 dans des tubes scellés, en présence de l’eau. De l’épithélium nu- 
cléaire, quelques matières albuminoïdes du sang restent indissouts. 

Nous appelons colloïidine Ja matière colloïde ainsi dissoute et pure. 
Elle donne à l’eau la propriété de mousser fortement; elle n’est pas coa- 
gulable par la chaleur même après avoir fait passer un courant d’acide 
carbonique. Elle n’est pas dialysable. L'alcool fort la précipite; faible, 
il ne la précipite pas. Comme gommeuse dans cette précipitation, la col- 
loïdine prend l'aspect pulvérulent si on la reprend par l'alcool absolu et 
par l’éther. Le précipité alcoolique, traité par l’eau se redissout. Les 
agents qui précipitent les matières albuminoïdes et collogènes ne la pré- 
cipitent nullement de sa solution aqueuse. L’acide picrique, les sels de 
mercure, les sels d'argent, les sels de plomb, les sels de cuivre, l’alun 
n’occasionnent aucun trouble, Le tannin seul partage avec l'alcool la pro- 
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priété de précipiter la colloïdine. Le réactif de Millon ne trouble pas la 
solution; mais si l’on chauffe, on obtient une coloration rose rouge ca- 
ractéristique. Disons que cette propriété est, commune à la colloïdine 
et à la tyrosine,et par suite que la coloration rouge produite par le réac- 
tif de Millon n’est pas spéciale aux matières albuminoïdes , comme on 
le prétend trop souvent. 

L'analyse élémentaire donne : 


Expérience : Théorie : 
G'—= 46,15 he ‘1 DR 5 
H— 6,95 H — 6,44 
Az 6,00 NT => OU 
O — 40,90 OT AL 0 
400,00 100,00 


Soit en formule atomique C9H15Az05. 

Nous avons eu 2,01 de cendres composées de carbonate de potasse, et 
de phosphate de chaux. 

Nous ferons remarquer combien la composition centésimale de la col- 
loïdine nous éloigne de la mucine qui contient 12,6 0 /0 d’azote (Hoppe- 
Seyler) et 52,2 de carbone, dela gélatine qui renferme jusqu’à 17,5 0/0 
d'azote (Frémy), et 50 0/0 de carbone, et enfin de toutes les substances 
albuminoïdes ou collagènes dont la teneur en carbone et en azote atteint 
constamment un chiffre plus élevé. 

D'un autre côté, nous voyons la composition centésimale de la colloï- 
dine se rapprocher de la matière totale analysée par M. Wurtz, sans iso- 
lement soit des traces de matière albuminoïde ou d'éléments anatomi- 
ques mélangés. Ce rapprochement est intéressant ;il montre que la ma- 
tière colloïde contenue dans les kystes doit être probablement identique 
avec celle contenue dans les parenchymes viscéraux, M. Wurtz ayant 
opéré sur la matière colloïde d’un poumon. 

On dira peut-être que notre substance est un produit de métamor- 
phose et ne représente nullement la matière primitive. Cette objection 
tombera d’elle-même si l’on songe que l’eau froide opère ici la trans- 
formation isomérique, aussi bien qu’elle peut opérer à 1100. Dans le 
premier cas, le phénomène est plus lent. Il se passe là quelque chose 
d’identique à ce que l’on observe dans le changement d’un métagummate 
insoluble en métagummate soluble sous l'influence de l’eau chaude. 

Si maintenant nous jetons un coup d’œil sur la formule de la tyrosine 
CoHt1Az03 nous sommes amenés à faire un rapprochement intéressant. 
Ce sera, si l’on veut, une simple vue de l'esprit, jusqu’à ce que de nou- 
velles recherches appuient notre manière de voir. Retranchons deux mo- 
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lécules d’eau et un atome d'oxygéne de la formule de la colloïdine, nous 
avons la tyrosine : 


C9H15Az05 — 2H?0 — O — C?H11A7z03. 


Colloidine, : : Tyrosine. 


Nous saisissons la relation qui pourrait exister entre ces deux princi- 
pes immédiats. Le caractère amorphe de la colloïdine,sa grande solubi- 
lité dans l’eau, sa précipitation par le tannin la distinguent assez de la 
tyrosine. Mais la composition élémentaire très-voisine des deux subs- 
tance ne nous permet-elle pas d’envisager la colloïdine, à la suite de la 
tyrosine, comme un produit de métomorphose régressive des matieres 
albuminoïdes au sein de l'organisme ? 

Il nous reste à fixer la formule rationnelle de la colloïdine, l’étayant 
sur ses produits de décomposition en présence des divers agents chi- 
miques. 

M. Mazassez rappelle les recherches d’Eichwald (1) qui est arrivé à dis- 
tinguer deux séries de substances albuminoïdes dans le contenu des 
kystes de l'ovaire : la première commençant par l’albumine ordinaire, 
se continuant par la métalbumine et la paralbumine et se terminant à 
la peptone albumineuse ; la seconde commençant par la mucine et se 
terminant à la peptone muqueuse. Eichwald admet que ces substances 
dérivent les unes de l’albumine du sang ayant transudé, les autres de la 
matiére colloïde fabriquée par les éléments des parois kystiques (2). 


— M. BourneviLee lit une note sur quelques points de l’action théra- 
peutique du bromure de camphre. (Voir aux MÉMOIRES.) 


M. Lasorpe : Le bromure de camphre paraît avoir de grandes analo- 
gies avec le bromure de potassium ; il sera très-important de tenir 
compte des doses; ainsi pour le bromure de potassium, on peut obtenir 
des effets tout opposés : de l'excitation au lieu de la sédation ; c’est là 
du reste une loi générale dans l’action des médicaments. 


M. Ragureau affirme que, dans les expériences qu’il a faites, il n’a ja- 
mais obtenu d’excitation avec le bromure de potassium, lorsque ce mé- 
dicament était chimiquement pur ; or il a pu se Convaincre que le bro- 


(1) Cité dans un travail de Waldeyer, Sur les kystes de l'ovaire 
dans ARCHIV. F. CYNOEKOLOGIE, 1870. 

(2) Méhu a également constaté dans les kystes de l’ovaire de l’albu- 
mine, de la métalbumine et de la paralbumine et c’est ce dernier corps 
qui donnerait au liquide des kystes leur propriété de filer. (ARCH. GÉN. 
MÉD., 1869.) 
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mure de potassium de commerce est loin d’être pur; de là, sans doute, 
les divergences dans les expériences, | 

M. Rabuteau pense que le médicament expérimenté par M. Bourne- 
ville est plutôt un camphre bromé que du bromure de camphre. 


— M. Carvize entretient la Société de quelques expériences faites 
par M. Vulpian sur un mode particulier de purgation observé par M. Lu- 
ton. Ce médecin avait remarqué qu’une injection sous-cutanée de 4 dé- 
cigramme de sulfate de magnésie produisait un effet purgatif. MM. Car- 
ville et Vulpian ont répété cette même expérience sur quatre chiens , un 
seul a présenté de la diarrhée, mais cès animaux ayant été ouverts on a 
trouvé chez tous du catarrhe intestinal ; chez les trois qui n’avaient pas 
eu ide diarrhée, le rectum était obstrué par des matières fécales dures 
qui avaient fait obstacle à la sortie des liquides diarrhéïques ; cette faible 
dose de 4 décigramme avait donc suffi pour purger tous les animaux. 
Le catarrhe intestinal était caractérisé par la présence d’une couche de 
matière pultacée, jaunâtre, grisâtre ou verdâtre, tapissant la muqueuse 
intestinale, épaisse de 3 millimètres environ et formée par des cellules 
épithéliales et par des globules de pus; au-dessous, la muqueuse était 
fortement congestionnée. 


M. RagurTeau : Dans les expériences qu’il a faites avec les sels de 
soude, l'effet purgatif n’était certainement pas dû à du catarrhe intesti- 
nal, la muqueuse était tout à fait normale d’aspect, et on ne pouvait ex- 
pliquer la purgation que par des phénomènes osmotiques. Il admet faci- 
lement que le mécanisme soit autre avec le sulfate de magnésie ; il n’a: 
pas expérimenté sur ce sel, mais sur le sulfate et le chlorure de lithium, 
ces sels injectés dans le sang à la dose de quelques centigrammes seule- 
ment produisent une abondante purgation. 


M. Moreau fait les remarques suivantes : 

Les faits intéressants que M. Vulpian a constatés me conduisent à 
rapporter ici des faits très-nombreux qui doivent, je crois, en être rap- 
prochés. En effet, il s’agit d’injections de morphine fartes sous la peau 
ou dans les veines, opérations qui furent faites trés-souvent dans le la- 
boratoire de M. Claude Bernard et que j'ai moi-même répétées dans un 
grand nombre d'expériences. L'association de la morphine et du chloro- 
forme comme moyen anesthésique a été en effet utilisée dans beaucoup 
de circonstances. J'ai vu, quand l'injection de morphine ne produisait 
pas des évacuations alvines, que l’on pouvait, à l’autopsie, trouver dans 
le,gros intestin une quantité notable de liquides intestinaux que rete- 
naient les matières endurcies accumulées dans le rectum. 

- Quant au rapprochement qui est. proposé par notre collègue entre le 
catarrhe intestinal et l’action des purgatifs, je crois qu’il n’éclaire pas la 
c. R. 1874. :° 10 
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théorie physiologique, sur laquelle la science n’est pas encore fixée, mal= 
gré beaucoup de faits acquis. 

Rapprocher l'action des purgatifs d’une évolution pathologique serait 
expliquer obscurum per obscurius. 

On peut, à propos de ces actions, rappeler une théorie fondée sur l’en- 
dosmose, théorie qui a pris naissance à Ja suite des importantes décou- 
vertes de Dutrochet et qui est exposée dans un mémoire à l’Académie 
des sciences de Poiseuille (Recherches expérimentales sur l'action 
des médicaments, t. XIX, 994, 1844). 

Je puis rappeler aussi une expérience qui consiste à déterminer un 
flux abondant de liquides intestinaux en pratiquant la section des filets 
nerveux satellites des artères de l'intestin. Cette expérience, que j'ai 
communiquée à la Société il y a plusieurs années, conduit à concevoir 
qu'un rôle important appartient aux nerfs dans les phénomènes de la 
purgation et qu’il peut y avoir des flux intestinaux dans lesquels l’é- 
change endosmotique entre les liquides mis dans l'intestin et les hu- 
meurs qui circulent dans les parois n’est ni l’unique ni le principal phé- 
noméne à considérer. 

D’autres faits anciens et connus viennent d’ailleurs à l’appui de cette 
manière de voir. 

Je ne veux développer ici aucune théorie, parce que la question n’est 
pas mûre. Le plus important est d'apporter des faits nets et bien ana- 
lysés. Les théories viendront toutes seules quand le nombre de ces faits 
sera suffisant. 


Séance du 20 juin. 


A propos du procès-verbal, M. Carvice remet la note suivante sur 
l'examen chimique de l'urine qu’il a présentée à la séance précédente ; cet 
examen a été fait par M. Cazeneuve : 


ALCALINITÉ TRÈS-MARQUÉE : L’URÉE S'EST COMPLÉTEMENT TRANSFORMÉE 
EN CARBONATE D AMMONIAQUE. 


Soumise à la distillation au bain-marie, cette urine nous a donné un 
liquide dans lequel nous avons constaté la présence de l’alcool. Nous 
n’avons pas eu recours à la production d’iodoforme pour décéler l'al- 
cool, Lieben ayant démontré que les produits de distillation de l'urine 
donnent de l’iodoforme avec l'iode'et la potasse. Nous avons employé 
le chromate de potasse, après avoir bien constaté que l'urine ne conte- 
nait pas de produits sulfurés qui réduisent également les chromates. La 
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réaction a été des plus nettes. Nous concluons que le glucose a été trans- 
formé en alcool et acide carbonique. 

On n’a pas observé de levûüre de bière dans ces urines. 

— M. Raymonp rapporte une observation d’empoisonnement par l'a- 
cide osmique. 

— M. Rasureau rappelle les essais de traitement qui ont été faits 
avec les métaux précieux, or, platine, contre la syphilis ; essais qui sont 
restés infructueux. Il attribue cet insuccès à ce que ces métaux ne s'éli- 
muinent pas, tandis que le mercure, dont les effets sont si tranchés, s'é- 
limine. Il en est de même de l’osmium; cependant il y a lieu de faire 


ici une distinction, selon que cet agent est absorbé ou placé sous la 


peau. M. Rabuteau a placé sous la peau de deux cochons d’Inde 1 et 
2 centigrammes d’acide osmique, ces animaux vivent encore et ils n’ont 
présenté aucun accident; il serait très-possible que l'acide osmique 
soit réduit in situ et ne joue plus alors que le rôle d'un corps étranger. 
Absorbé, au contraire, il se répand dans tout l’organisme et c’est dans 


Vintimité même des tissus qu’il se réduit, d’où l’albuminurie et les au- 


tres accidents que produit cet agent redoutable. 

” M. HénocQue fait remarquer que la réduction de l'acide osmique 
n’est pas la même pour tous les tissus, fait bien connu des histologistes, 
qu’ils ont mis à profit depuis longtemps. 


—_ M. RABUTEAU lit la note suivante : 


NOTE SUR L'ACTION EXERCÉE PAR LE PERCHLORURE DE FER SUR 
L'ALBUMINE. 


Au sujet de communications faites récemment par M. Mialhe à FA- 
cadémie de médecine, j'ai l'honneur de revendiquer la priorité de J'ob- 
servation citée par M. Mialhe, savoir : que les solutions concentrées de 
pérchlorure de fer ne coagulent pas l’albumine. 

En effet, dans la séance du 22 novembre dernier, j’ai fait connaître 
les résultats de recherches faites sur la coagulation ou la non-coagula- 
tion de l'albumine de l'œuf par les solutions d’une trentaine de métaux. 
Dans la note remise à ce sujet et qui a été publiée depuis dans la Ga- 
ZETTE MÉDICALE et dans les COMPTES RENDUS de la Société pour l’an- 
née 1873, déjà parus depuis plusieurs mois, j'ai écrit : 
sw Enfin je ferai remarquer que la solution de perchlorure de fer acide 
ne coagule pas ou ne coagule guëre l'albumine de l'œuf; que la solution 
de perchlorure de fer neutre obtenu par sublimation la coagule facile- 
ment; que néanmoins le sel acide coagule bien l’albumine du sang, ce 
qui tient probablement à ce que ce liquide est alcalin. » 

J'ai dit expressément que « l’albumine est coagulée et que le préci- 
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pité de l’albuminate est soluble dans un excès de perchlorure de fer 
et des sels tels que les suivants : sulfate d’alumine, sulfate de glucyne, 
sulfate et bichlorure de cuivre, sulfate et acétate de cadmium, chlo- 
rure, sulfate, acétate de zinc, etc. » 

Maintenant, en ce qui concerne l'application des idées de M. Mialhe 
relativement à la coagulation du sang, je me range à l'avis des chirur- 
giens après avoir observé l’action du perchlorure de fer sur le sang. Les 
solutions concentrées de perchlorure, même celles qui sont trés-acides, 
coagulent bien le sang. Et s’il fallait citer ici mes observations person- 
nelles, je répéterais que les solutions étendues de perchlorure de fer 
n'arrêtent par les hémorrhagies, attendu que le perchlorure se trans- 
forme alors rapidement en protochlorure de fer (1) qui, de même que 
les autres sels ferreux tels que le lactate, l’acétate, etc., ne coagulent 
pas l’albumine. 


— M LiouviLze communique une observation sur un cas d'empoi- 
sonnement par l’acide sulfurique. 

M. CarviLe conseille, dans des cas d’empoisonnement récent, l’em- 
ploi de l’apomorphine, médicament préconisé depuis trois ans environ 
en Angleterre et en Allemagne, et qui, injecté sous la peau à la dose de 
1 centigramme, produit au bout de cinq minutes au plus des vomisse- 
ments trés-abondants. Ces vomissements ne laissent pas après eux de 
fatigue générale comme après ceux de l’ipéca. 

M. Raymonp, qui expérimente ce médicament dans le service de 
M. Vulpian, ajoute que cette médication donne de três-bons résultats 
dans les embarras gastriques et dans tous les cas où les vomitifs sont 
habituellement prescrits. | 

M. LABoRve signale l’altérabilité de cette substance lorsqu'elle est en 
solution ; elle est alors sans effet. Elle se conserve mieux à l’état solide. 

M. Lépine dit qu’on ne peut la conserver dissoute que dans une so- 
lution sirupeuse de glycose. 

M. Hizrairer à eu l’occasion d’observer des hemorrhagies multiples 
chez des malades qui avaient été empoisonnés par des vapeurs d'acides 
minéraux ; c’étaient des ouvriers en décapage, exposés par conséquent 
aux vapeurs d'acide hypoazotique. On peut combattre ces vapeurs en 
laissant évaporer dans l'atelier de l’'ammoniaque. 

M. DumonTPaLLier à constaté de l’albuminurie avec hydropisie chez 
deux jeunes gens employés dans des ateliers de décapage, exposés éga- 
lement aux vapeurs d’acide hypoazotique. Ils ont guéri l’un et l’autre. 

M. RaBuTEaAU s’est assuré, dans des expériences sur les animaux, que 


(1) CoMPTES RENDUS DE L’ACADÉMIE DES SCIENCES, 11 déc. 1872. 
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les nitrites ou azotites sont des poisons trés-langereux, produisant de 
J'albuminurie, altérant surtout le sang, qui prend une couleur sépia et 
devient acide. 

M. GRÉHANT : L'emploi de l’ammoniaque rend de grands services con- 
tre l’intoxication mercurielle. A Chauny, dans les ateliers d’étamage, on 
observait autrefois des accidents fréquents de mercurialisme ; un ingé- 
nieur, voulant combattre l'influence des vapeurs d’acide chlorhydrique ve- 
nues d’une fabrique voisine et qui géênaient l’opérationdel'étamage, eût l'1- 
dée d'employer à cet effet l’ammoniaque ; les vapeurs d’acide chlorhy- 
drique furent neutralisées, mais en même temps les accidents d’intoxi- 
cation mercurielle disparurent. 

M. Hizcairer fait part, à ce propos, d’une heureuse modification 
qu’il a apportée, avec M. G. Bergeron, dans la fabrication des chapeaux 
de feutre; on emploie habituellement dans le travail des poils de lapin 
le mitrate acide de mercure, d’où chez les ouvriers tous les accidents du 
mercurialisme : salivation, gingivite, tremblement, etc. MM. Bergeron 
et Hillairet se sont assurés que le mercure n’était pas nécessaire pour 
donner aux poils les qualités indispensables au feutrage, que l’acide hy- 
poazotique était seul utile, et qu’on pouvait remplacer le mercure par 
de la mélasse. L’essai industriel a été fait et a parfaitement réussi. 


— La Société procède à une élection pour une place de membre titu- 
laire. 
Nombre de votants. ..... 27 
M. Grimaux obtient........,... 21 voix 
D Poneniles ni ne non dr 5 
M dE MADEET ns usmer neo n8 À — 
M NeDvEU.. .. ne onnsanes À 


En conséquence, M. Grimaux est élu membre titulaire. 


Séance &u 27 juin. 


M. Raymonp, interne des hôpitaux, à l’occasion du procès-verbal de 
la dernière séance, adresse l'observation suivante, recueillie à l'hôpital 
de la Pitié, service de M. Vulpian : 


EMPOISONNEMENT PAR L'ACIDE OSMIQUE. 


Dans la séance du 12° juin, à l'Institut, M. Sainte-Claire-Deville, en 
présentant un flacon contenant 8 kilogrammes d’osmium, a indique 
quelques faits relatifs à l’action de ce corps sur l’économie. 
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Déjà M. Frémy, en découvrant l'acide osmieux, avait appelé l’atten- 
tion sur les propriétés délétères des composés osmiques. M. Sainte- 
Claire-Deville lui-même, en manipulant l'acide osmique, fut souvent 
pris de crises d’asthme nerveux persistantes ; M. Debray fut atteint as- 
sez grievement aux yeux; M. Julien Clément y gagna une maladie de 
la peau très-singulière et qui persista longtemps. 

Ayant observé à la Pitié, dans le service de M. le professeur Vulpian, 
un cas de mort, dû très-probablement à l'acide osmique, j’ai l'honneur 
aujourd’hui d'exposer devant la Société de Biologie les principaux dé- 
tails relatifs à l'observation de ce malade et les résultats de la nécropsie. 
Cette observation est déjà un peu vieille ; elle n’a point été encore pu- 
bliée parce que nous voulions, M. Vulpian et moi, faire à propos de 
l'action de l’acide osmique sur l’économie quelques expériences qui se- 
ront bientôt réalisées. 


O8s. — X..., 30 ans, cartonnier ; entré le 1€T avril 1874, mort le 8. 

Renseignements. — Comme maladies antérieures, il n’accuse que 
plusieurs blennorrhagies (5 ou 6); jamais il n’a eu de maladie l'obli- 
geant à rester au lit. Pas d'accidents syphilitiques. 

Depuis le commencement du mois de décembre de l’an dernier, Île 
malade travaille à l’Ecole normale, dans le laboratoire de M. Sainte- 
Claire-Deville, à la fabrication du mêtre étalon ; il maniait journelle- 
ment d’assez grandes quantités d’osmium, qu’il faut séparer de l'iri- 
dium ; voici le procédé employé, d’après lui : le bloc contenant le pla- 
tine, l’iridium et l’osmium est traité par le nitrate de baryte; il se 
forme un osmiate de baryte, qu'il traite par l'acide nitrique pour obte- 
nir l’acide osmique; il se servait, pour se préserver, du sulfhydrate 
d’ammoniaque. 

La première manifestation éprouvée par le malade fut du côté des 
yeux ; la moindre vapeur d’osmium, arrivant sur la conjonctive, déter- 
minait des douleurs extrêmement vives, sans troubles de la vision; il 
remarqua en outre que, chaque fois que l’osmium avait agi sur ses con- 
jonctives, il dormait beaucoup plus profondément; l’osmium aurait 
agi comme narcotique. 

Il y a un mois, apparut sur les avant-bras et les mains une éruption 
squammeuse ; les doigts, les faces palmaire et dorsale de la main, jus- 
qu’au niveau du tiers inférieur de l’avant-bras, en sont le siége; à la 
face, le malade n'eut que quelques légères squammes. 

Depuis qu'il manie l’osmium, il a eu fréquemment des coliques, l’o- 
bligeant d'aller à la selle huit ou dix fois par jour; il avait des selles 
diarrhéiques et, à la fin de la défécation, il rendait une certaine quan- 
tite de sang noirâtre, 2 ou 3 centilitres ; jamais il] n’a perdu de sang par 
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l'anus sans aller à la selle et il dit ne pas avoir d’hémorrhoïdes, ce dont 
on s'assure. 

+ Du côté du système nerveux, le malade arcuse des cauchemars très- 
fréquents; seulement il en avait déjà avant de travailler dans l'osmium 
et ils ne paraissent pas avoir été plus fréquents. Depuis qu'il est dans 
le laboratoire de M. Sainte-Claire-Deville, il souffre de céphalalsies con- 
tinues, très-fortes, l’empêchant de dormir ; il n’a jamais eu de vertiges, 
pas de chutes, pas de perte de connaissance ; ces jours derniers, il a eu 
des nausées, non suivies dé vomissements. 

"Depuis huit ou dix jours, il a éprouvé une dyspnée assez forte ; il y a 
quinzé jours qu'il a des frissons répétés durant toute la journée et em- 
pêchant le malade de dormir ; la nuit, il a beaucoup de peine à se ré- 
chauffer ; un jour il va bien, un autre mal; ce que voyant, il se décide à 
entrer à l'hôpital. 

Etat actuel. — L'abattement est très-prononcé ; respirations fré- 
quentes et pénibles. Si on interroge le malade, il répond avec netteté 
aux questions pour retomber quelques instants après dans une sorte de 
torpeur; il souffre d’une céphalalgie susorbitaire très-intense ; les or- 
ganes des sens paraissent normaux. 

La percussion, pratiquée en arrière de la poitrine, dénote un peu de 
diminution de la sonorité du côté gauche, comparée à celle du côté 
droit; pas de diminution appréciable des vibrations thoraciques ; à 
l’auscultation, on entend, à quelques centimètres au-dessous de la 
pointe de l’omoplate et de là jusqu’au niveau de la ligne axillaire, un 
souffle tubaire extrêmement fort, avec des râles muqueux à grosses 
bulles ; ce souffle paraît superficiel et il a des caractères presque métalli- 
ques ; au pourtour de la région soufflante, on entend de nombreux râles 
sous-crépitants à bulles de grosseur moyenne. La voix, auscultée au 
niveau de l'angle de l’omoplate, paraît avoir un léger retentissement 
œægophonique; pas de bronchophonie. 

Rien d’anormal en arrière, sauf quelques râles muqueux disséminés. 

En avant, par la percussion pratiquée sous les clavicules, on obtient 
une sonorité normale et il ne paraît pas y avoir de différence des deux 
côtés; à l'auscultation, râles muqueux disséminés et de nombreux râles 
sibilants et ronflants, 

. Battements du cœur un peu sourds; pas de bruit anormal. 

Le système tégumentaire présente, sur les avant-bras et les mains, 
d'anciennes vésicules desséchées, papuleuses, de couleur rouge brunâtre ; 
dans ces mêmes points, on trouve des plaques aliongées desquelles l’é- 
piderme se détache sous forme de squammes. 

La motilité est intacte ; le malade est venu à pied à Phôpital sans dif- 
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ficulté ; il exécute tous les mouvements; on ne constate pas. de troubles 
de la sensibilité. 

Expectoration assez abondante, Pis verdâtre, sous forme de purée 
épaisse ; il n’y a pas de sang dans les crachats, qui sont peu adhérents 
au fond du vase. 

Marche. Traitement. — A la visite du matin, on prescrit 20 sang- 
sues sur la base du poumon gauche et une potion au tartre stibié, 
90 centigrammes. 

Le soir, le malade est plus abattu que le matin; il est dans un état 
de torpeur très-accusée, répond plus difficilement; les respirations sont 
fréquentes, accompagnées de gémissements; vomissements porracés à 
six heures du soir. 

Matin, T. R. 400,6. 

Soir, T.R. 400,1; R. 38 ; P. 114. 

La peau a une teinte blanche grisâtre, rappelant un peu la teinte as- 
phyxique ; elle est assez chaude au toucher. 

3 avril. Albumine dans les urines; la dyspnée est toujours aussi 
forte ; à l’auscultation, on entend sous le scapulum du côté droit le 
même souffle que la veille, avec des craquements humides; le souffle 
paraît un peu remonté ; un peu de broncho-œgophonie ; pas de matité 
proprement dite, légère diminution de la sonorité. 

A gauche, râles muqueux disséminés. 

Le malade ne se plant plus de céphalalgie ; il paraît un peu agité, 
parle beaucoup ; il n’y a pas de délire proprement dit. 

Matin, T. R. 400,4; R. 34; P. 80. 

Soir, 409,3. 

L’expectoration n'offre rien de caractéristique ; quelques crachats sont 
verdâtres, les autres Jaunes, blanchâtes, peu visqueux, n’adhérant pas 
aux parois du vase; l’expectoration est assez abondante. 

Il y a toujours de l’albumine en grande quantité dans les urines. 

4 avril. Matin, T. R. 40 degrés ; P. 105. 

‘ Le malade est dans le décubitus du côté malade; il est anxieux ; forte 
dyspnée. 

Soir, T. R. 409,3. 

On constate que le souffle bronchique que l’on entendait la veille au 
niveau de l’omoplate a beaucoup diminué, mais les phénomènes sté- 
thoscopiques sont plus étendus; en haut et sous l’aisselle, râles sous- 
crépitants fins, ne se montrant qu'à l'inspiration. 

Comme la veille, il n'y a ni matité, ni diminution des vibrations 
thoraciques. 

A gauche, nombreux râles muqueux en avant et en arrière, empé- 
chant de percevoir les bruits du cœur. 
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L’urine est toujours albumineuse ; 30 centigrammes de tartre stibié. 

5 avril. Le malade paraît un peu amélioré; le souffle a disparu; en 
arriére, sous l’aisselle, on ne l’entend plus que très-légérement; on per- 
coit, en outre, de nombreuses bouffées de râles crépitants fins, à timbre 
assez sec. Bronchophonie sous le scapulum ; augmentation des vibra- 
tions thoraciques. 

A droite, râles humides sésiotE, assez gros; expectoration abon- 
dante, visqueuse, adhérente, de couleur rouillée ou plutôt jaune-abricot. 

L’urine contient toujours de Palbumine, pas de matières colorantes. 

Matin, T. R. 390,8; P. 100. 

Soir, T. R. 400,4. 30 centigrammes de tartre stibié. 

On lui place sous l’aisselle gauche un vésicatoire. 

6 avril. La dyspnée est toujours aussi forte ; la peau est couverte de 
sueur ; facies anxieux ; la nuit, le malade a eu un peu de subdélirium, 
il'a quitté son lit et a commenté à s’habiller. 

Le poumon droit présente, en avant, sous la clavicule, une matité 
et une perte d’élasticité très-marquées; à ce niveau, on entend de la 
bronchophonie ; la respiration est soufflante et entrecoupée de gros râles 
humides ; en arrière et du même côté, sous le scapulum, souffle profond, 
mais médiocrement fort ; nombreux râles humides. 

A gauche, la sonorité ne paraît pas modifiée; respiration soufflante, 
tendant au souffle bronchique avec râles humides. 

L’urine contient toujours de l’albzmine. 

Matin, T. R. 400 1; R. 48. 

Soir, T. R. 390,8. 

M. Vulpian fait remarquer les variations du siége de la pneumonie; 
il considère ce fait comme un signe de pronostic très-grave. 

Les crachats, toujours très-abondants, sont, comme la veille, d’un 
jaune abricot; ils sont moins adhérents. 

Sangsues autant que possible sous la clavicule droite. 

Deux gouttes d’huile de crotone dans 15 grammes d’huile de ricin; 
30 centigrammes de tartre stibié. 

L'hémorrhagie qui a succédé à l’application des sangsues a duré jus- 
qu’à neuf heures du soir et a nécessité l'emploi d’amadou et de collo- 
dion. 

7 avril. Matin, T. R. 390,9 ; P. 1430; R. 35. 

Soir, T.R. 400,1. 

L'état général est plus mauvais qu’hier ; la dyspnée est très-marquée; 
angoisse; la face est pâle; sueurs abondantes, crachats jaunes, bruns. 

Le décubitus se fait toujours sur le côté malade (à droite). 

Le poumon gauche ne présente pas de souffle véritable ; gros râles 
muqueux dans toute son étendue. 

c. R. 1874 24 
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8 avril. L'état général est toujours le même, sinon aggravé; toujours 
dyspnée intense, crachats bruns-rouges, angoisse, sueurs; respirations 
très-fréquentes. 

Battements du cœur fréquents, réguliers ; pas de souffle à l’ausculta- 
tion; bruits un peu durs. 

L’urine contient toujours de l’albumine. 

Matin, T. R. 409,2. 

Soir, T. R. 390,4. 

Mort à huit heures et demie du soir. 

AuToprsie, faite le 10 avril. 

Cavité thoracique. Adhérences récentes de la plévre à à gauche. 

Poumon droit. Dans son lobe inférieur est le siége d’une congestion 
assez intense; pas de tubercules, les bronches et leur surface interne 
présentent une teinte lie de vin assez prononcée. 

Poumon gauche. Poids, 2 kilogr. 360 ; il est transformé en un bloc 
uniforme de la base au sommet, résistant, assez dense, présentant jus- 
qu'à un certain point la consistance du tissu du foie. Sur des coupes, 
principalement dans le lobe inférieur, on voit une coloration grisâtre 
parsemée de taches noires, avec quelques points rouges (pneumonie au 
troisième degré), mais peu nombreux. 

Dans le lobe moyen, ce qui domine, c’est la pneumonie au deuxième 
degré, tandis qu’au sommet on retrouve la pneumonie au troisième de- 
gré, avec tendance à la formation de petites cavernes ; le tissu hépatisé 
est mou, couleur lie de vin, il s’en va par petits fragments. Les gan- 
glions bronchiques sont pigmentés, augmentés de volume, mollasses, 
rougeâtres. 

Cœur. Volumineux, un peu mou; pas d'insuffisance aortique. 

Cavité abdominale. Rate augmentée de volume; sur la face ex- 
terne existe une plaque de périsplénite de la grandeur d’un écu; la 
pulpe splénique est diffluente et s’écoule trés-facilement. 

Foie. 2,100 grammes. Sur la coupe, rien de particulier. 

Rein gauche assez volumineux; sur une coupe, il y a une conges- 
tion extrêmement nette de la substance médullaire et de la corticale ; les 
pyramnites sont décolorées et en dégénérescence graisseuse ; second de- 
gré du mal de Bright; poids, 200 grammes. 

Rein droit. Sur la coupe, on ne distingue plus les deux substances ; 
on trouve une surface rouge, présentant çà et là des points blanchâtres 
trés-nets, sans qu’on puisse distinguer la présence de tubes; pourtant à 
chaque extrémité du rein existent des parties dans lesquelles les pyra- 
mides sont encore distinctes. Poids, 200 grammes. 

Intestin. Rien à noter. 

Pancréas. Rien. 
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Estomac. Il existe, sur tout le long de la grande courbure, des ta- 
ches ecchymotiques ; les unes ont une longueur de 1 décimétre sur une 
largeur de 4 centimètre. Rien du côté du duodénum. 

Centres nerveux. En ouvrant la boîte crânienne, on remarque un 
peu de congestion des méninges. 

L'examen histologique du poumon, des autres viscéres, des nerfs a 
été fait à l’état frais : on n’a constate rien de spécial. 

L'analyse chimique des organes, confiée à un de nos chimistes les 
plus habiles, M. Personne, n’a pu être faite; l'acide osmique ne pou- 
vant pas, par les procédés actuels, être reconnu dans les tissus. 

L'examen histologique de la peau, fait sur des coupes, après durcis- 
sement convenable, au niveau des points où existaient les taches, mon- 
tre que la gaîne des vaisseaux, soit dans le derme, soit dans les papilles, 
- est parsemée de nombreux noyaux ; il en est de même des nerfs : il y a 
là une prolifération active des éléments du derme. | 

Les coupes du poumon durci font voir les alvéoles pulmonaires rem- 
plis de globules de pus, de fines granulations et de noyaux. Les épithé- 
hums des reins sont en dégénérescence graisseuse. 

Telle est l'histoire de notre malade. Le fait de l’empoisonnement par 
l’acide osmique ne nous paraît pas douteux : les troubles du côté de la 
vue, des centres nerveux, de l'intestin, de la peau, qui ont précédé l’'ex- 
plosion de la pneumonie, la marche serpigineuse de celle-ci, sa tendance 
à la gangrène, sa terminaison si rapidement fatale, chez un homme 
jeune et jusqu'alors bien portant, les lésions des reins, tout paraît mi- 
liter en faveur de notre opinion; du reste, nous espérons entretenir 
bientôt la Société des résultats de nos expériences, la question étant 
des plus importantes. 


— M. Raymonp 2 encore eu, depuis la dernière séance, l'occasion 
d'administrer l'apomorphine. C'était à propos d’un cas d’angine catar- 
rhale ; la médication à eu un plein succés. 

M. Carvizre juge que, chez l'adulte, il ne faut pas dépasser la dose 
de 1 centigramme, en raison de l’état syncopal que détermine l'apo- 
morphine ; chez les enfants, on emploiera des doses plus faibles. 


— M. Raymonp fait ensuite part à la Société de l'observation sui- 
vante, recueillie dans le service de M. le professeur Vulpian : 


TUMEUR DU CERVELET ; ATROPHIE DES DEUX PAPILLES OPTIQUES. 


J'ai l'honneur de mettre sous les yeux de la Société, une tumeur 
énorme siégeant dans le cervelet ; elle provient d’une jeune femme de 
27 ans, morte à la Pitié, dans le service de M. le professeur Vulpian. 

Je rappellerai brièvement les points principaux de l'observation de 
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cette malade ; et le rapport existant entre les phénomènes observés pen- 
dant la vie et ce que la physiologie enseigne ; en outre, je rapporterai 
quelques détails et quelques notes bibliographiques relatives aux altéra- 
tions consécutives des nerfs optiques dans les tumeurs cérébrales ; elles 
m'ont été communiquées par le docteur Landolt. ; 

Dans l’histoire autérieure de la malade, on ne relève rien d’important ; 
elle a eu la variole il y a deux ans, dont elle s’est parfaitement remise. 

Quelque temps avant son entrée à l'hôpital, elle ayait eu fréquemment 
des nausées, des vomissements bilieux ; du reste, ces phénomènes, plus 
ou moins fréquents, ont persisté jusqu’à la mort. 

Au mois de mai 1872, en travaillant, elle s’aperçut que la vue deve- 
nait d’abord trouble, que même, elle était complétement abolie pendant 
des crises qui duraïent deux ou trois minutes. 

Au mois de juin, elle commença à éprouver des douleurs vives (sortes 
de tiraillements et de crampes) commençant par les épaules, et s’irradiant 
ensuite vers les bras, les avant-bras, et accompagnées de fourmillements 
dans les mains; ces douleurs étaient bilatérales. 

Bientôt survinrent des étourdissements, des hallucinations de la vue, 
des syncopes; une céphalalgie tenace, frontale et médiane. 

Au mois de septembre, les jambes tremblentet deviennent plus faibles. 

Au mois d'octobre, les crises oculaires sont plus fréquentes ; tout d’un 
coup, à la suite d’une de ces crises, elle s'aperçoit que l'amélioration qui, 
jusque-là avait suivi des pertes momentanées de la vision, ne paraissait 
pas, et que la vue était perdue ; elle distingua encore pendant quelque 
temps le jour de la nuit, mais bientôt ce ne fut plus possible. 

Le 14 décembre 1872, les pupilles sont dilatées et immobiles ; ce jour 
la sensibilité, sous tous ces modes, était intacte. 

La céphalalaie, les tremblements, les étourdissements, les vomisse- 
ments, les pertes de connaissance, les fourmillements dans les membres, 
persistèrent plus ou moins accusés pendant tout le long séjour de la ma- 
lade à l'hôpital. 

Le 26 juillet 1873, elle a un strabisme externe transitoire de l’œil droit. 

Le 28 août, elle fut examinée à l’ophthalmoscope ; des deux côtés, on 
trouva une atrophie de la papille, présentant les caractères d’une atro- 
phie consécutive à la névrite optique ; les muscles de l’œil'et des pau- 
piéres ne sont nullement paralysés ; à ce moment elle avait un nystag- 
mus continuel. 

Le 2 septembre, on constate la perte de l’odorat. 

Le 26 octobre, la marche est encore possible, la malade trouve néan- 
moins que ses jambes sont beaucoup plus faibles qu’au moment de son 
entrée ; la marche est pourtant régulière ; elle ne traîne point ses jambes ; 
les talons se soulèvent et retombent normalement, 
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Le 27 octobre, 172 attaque épileptiforme ; le 30 octobre, 2° attaque ; 
la malade en a eu depuis ce moment, d'assez fréquentes. 

Le, 21 février 4874, il survient une paralysie faciale droite, incomplète 
pour Porbiculaire de la paupière ; la contractibilité électrique disparait, 
en même temps, dans les muscles paralysés. 

Le 4° avril, la malade tombe dans un coma profond, et elle meurt 
le 3 à 5 heures et demie du matin. 

L’autopsie pratiquée, le 3 avril, montre que la partie antérieure de la 
corne sphénoïdale droite, offre un ramollissement notable, blanc-jaunâ- 
tre, occupant la substance blanche ; à ce niveau la dure-mère présente 
plusieurs productions analogues au tissu de la tumeur cérébelleuse ; la 
plus grosse a le volume d’un pois; un certain nombre sont situées à la 
face externe de cette membrane ; elles se creusent des loges dans la fosse 
moyenne du crâne. 

Les tubercules quadrijumeaux offrent une altération tres-nette ; ils 
sont aplatis, confondus ensemble, c'est une masse colorée en brun, jau- 
nâtre, ramollie par place ; ils semblent se continuer en arrière avec une 
tumeur occupant le cervelet. 

La tumeur a le volume d'un œuf de poule ; elle est située obliquement 
de haut en bas, d'avant en arrière, à grand diamètre antéro-postérieur, 
dans l'épaisseur du cervelet, entre le lobe gauche et le lobe droit qu'elle 
écarte l’un de l’autre, elle occupe la place du lobe médian, ou vermis su- 
périeur et qu’elle aplatit presque totalement. 

L’extrémiteé antérieure s'étend jusqu'aux tubercules quadrijumeaux 
qu'elle comprime, au niveau de la partie moyenne de la fente de Bichat ; 
l’extrêmite postérieure se termine au niveau du contourexterne du cervelet. 

La face supérieure s'aperçoit aisément en écartant les deux lobes laté- 
raux l’un de l’autre ; la face inférieure déprime et élargit le vernis infe- 
rieur, avec lequel elle paraît faire corps, il n’y a point d'état granulé 
de la face supérieure du quatrième ventricule. 

On peut résumer sa situation exacte en disant que par refoulement, 
elle s’est creusée une loge qui comble complétement le quatrième ven- 
tricule. 

L'union de cette tumeur avec les parties environnantes n'est pas in- 
time, sa superficie est entourée d’une sorte de coque fibreuse, et on l’isole 
facilement. 

La consistance est mollasse, même après un assez long séjour dans 
l'alcool, elle est rougeâtre, et comme composée de filaments ténus ; dans 
toute son étendue, à la périphérie comme au centre, elle est parcourue 
par de nombreux vaisseaux. 

Une petite portion détachée, ayant subi le durcissement convenable, et 
étant examinée au microscope, montre la composition suivante : 
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On y trouve, comme élément principal, des cellules, les unes petites, 
les autres volumineuses, possédant un ou plusieurs noyaux ; un assez 
grand nombre d’entre celles-ci ont des prolongements, et s’anastomosent 
avec ceux des cellules voisines ; il y existe également des éléments fusi- 
formes, allongés, un réticulum fibrillaire trés-fin et de nombreux vais- 
seaux ; On trouve encore, en certains points des corps arrondis, noï- 
râtres, comme pigmentés ; on dirait des corps granuleux venant du tissu 
nerveux voisin comprimé et ramolli ; ce sont des grandes cellules rem- 
plies de pigments hématiques ; c'est donc la tumeur décrite par Wir- 
chow sous le nom de gloco-sarcome. 

Telle est l'histoire de notre malade. 

Comme on l’a vu, elle n’a pas eu, à proprement parler, d’ataxie du 
mouvement ; elle était simplement faible sur ses jambes ; en outre, elle 
avait des tremblements ; ce fait est en rapport avec ce que la physiologie 
expérimentale enseigne. 

La vue était perdue depuis longtemps ; mais il importe de remarquer 
que les tubercules quadrijumeaux étaient détruits par compression, et 
que les bandelettes optiques étaient grisâtres et atrophiées; la cécité ne 
va donc pas dans ce cas à l'encontre de la doctrine qui a surtout cours 
dans la science, à savoir que les bandelettes optiques s'arrêtent aux tu- 
bercules quadrijumeaux et sont sans aucune espèce de rapport, soit 
avec le cervelet, soit avec les pédoncules. 

Il faut remarquer encore que la sensibilité a été intacte pendant toute 
la durée de l’évolution de la tumeur, phénomène en contradiction avec 
la pensée de ceux qui ont fait du cervelet le siége de la sensibilité géné- 
rale. 

Il faut relever, en outre, ce fait que notre malade n’a jamais eu ni 
vertige, ni sentiment de tournoiement, ni mouvements de rotation, et 
pourtant les pédoncules cérébelleux sont comprimés et écartés par elle. 

Quelques auteurs ont avancé que, par l'examen à l’ophthalmoscope, 
on pouvait, dans un certain nombre de circonstances, arriver à connaïi- 
tre le siége de la tumeur. J'ai là sous les yeux quinze cas dans lesquels 
cet examen a été pratiqué, j'en dois la connaissance à l’obligeance du 
docteur Landolt; il en résulte que la localisation de la maladie céré- 
brale par la simple image ophthalmoscopique (sans autres symptômes) 
est presque toujours impossible ; on peut en tirer des conclusions sur la 
nature de la maladie, comme dans le cas de tubercules de la choroïde, 
mais pas même toujours. 

Il serait trop long d’exposer toute cette étude bibliographique; mais 
je la joins à ma communication, car elle a une certaine importance. 
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RAPPORTS DES MALADIES DU NERF OPTIQUE AVEC LES MALADIES 
CÉRÉBRALES.— Phénomènes ophthalmoscopiques. 


I. L’atrophie du nerf optique, sans névrite antécédente, se trouve dans 
un grand nombre de différentes maladies du cerveau, du cervelet et de 
la moelle épinière : tumeurs, ramollissement, dementia, ataxie loco- 
motrice, etc., sans qu'on puisse tirer de l'aspect ophthalmoscopique de 
la papille une conclusion sur la nature ou le siége de la maladie. 

II. Névrite optique (vraie) : Gonflement rougeâtre, jaunâtre de la pa- 
pille et de la rétine environnante, qui ont perdu leur transparence, sont 
devenues troubles, infiltrées de leucocytes. Dilatation active et passive 
des vaisseaux, quelquefois des apoplexies rétiniennes, hypertrophies du 
tissu connectif. 

Cette névrite est, presque sans exception, suivie d’une atrophie com- 
plète de la papille et de la partie de Ja rétine qui a pris part à l’inflam- 
mation ; de sorte qu’on trouve la papille blanche, entourée d’un cercle 
{anneau blanc de tissu conjonctif hypertrophié et nouvellement formé). 

Cette forme de névrite optique est presque toujours la suite de la pro- 
pagation d’une méningite. Il est évident que cette méningite elle-même 
peut être une méningite simple ou la complication d'une autre maladie 
cérébrale. 

II. Gonflement de la papille du nerf optique par stase veineuse. 

On l'appelle aussi névrite optique, parce que l'aspect ophthalmosco- 
pique de la papille ressemble beaucoup à celui d’une véritable névrite, 
mais ce n'est pas une vraie inflammation. 

C’est la suite de la stase veineuse. Les veines, dilatées, tortueuses, 
accompagnées d’apoplexies, ont donné lieu à un épanchement séreux 
qui imbibe le tissu de la papille et cause un gonflement beaucoup plus 
considérable que celui de la névrite proprement dite. La couleur est plu- 
tôt grisâtre, à demi transparente. Les artères sont en grande partie ca- 
chées dans ce tissu étendu. La rétine est moins altérée que dans le cas 
précédent. Cet œdème de la papille peut cesser après quelques temps, 
sans que l'atrophie optique ou perte de la vue s’en suive, mais presque 
toujours la cause en est d’une durée plus longue. Une vraie névrite 
peut se développer ou, sans intervention d’une véritable inflimmation, 
cet æœdéme de la papille est suivi d’une atrophie de la papille, mais qui 
généralement ne s'étend pas sur la retine voisine, ne forme pas cet an- 
neau tendineux qu'on trouve après la vraie névrite. 

Ce processus est quelquefois la suite d’une compression du sinus ca- 
verneux (par conséquent d’une stase de la veine ophthalmique), mais 
beaucoup plus souvent la suite de l’augmentation de la pression intra- 
crânienne qui cause une stase du liquide de l’espace intervaginal du 
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nerf optique qui est en communication directe avec l’espace arachnoï- 
dien du cerveau. 

Le gonflement du nerf optique par stase veineuse peut donc accom- 
pagner toutes les maladies cérébrales qui augmentent la pression intra- 
crânienne : hydrocéphales, tumeurs, etc., etc. 

La localisation de la maladie cérébrale par la simple image ophthal- 
moscopique (sans autres symptômes) est donc presque toujours impos- 
sible. D'après ce que nous venons d'exposer, on peut en tirer quelque- 
fois des conclusions sur la nature de la maladie, mais pas même tou- 
Jours. 

Le seul cas dans lequel on peut tirer une conclusion certaine sur la 
nature de la maladie cérébrale, c’est quand on trouve des tubercules de 
la choroïde ; alors on a le droit de diagnostiquer d’après le seul examen 
ophthalmoscopique, une méningite tuberculeuse. 


— M. Lanpouzy présente deux malades, frères de père et de mére, 
atteints d’atrophie musculaire progressive de l'enfance. 

Sur l’un des malades (M... Léon, 17 ans), soigné à Saint-Antoine, 
service de M. Constantin Paul, on constate des désordres multiples : 
déformations, attitudes vicieuses et troubles du mouvementqui donne- 
raient à la maladie l'allure d’une atrophie musculaire progressive ordi- 
naire, n’était l'atrophie des muscles de la face. Cette atrophie, qui a pré- 
cédé celle des membres, donne au malade une physionomie étrange 
qu’on retrouve de toutes pièces chez le jeune frère âgé de 10 ans. Ce- 
lui-ci (M... Georges), qui présente le développement et la musculature 
des garçons de son âge, paraîtrait à un examen rapide très-bien por- 
tant. Cependant, à un examen attentif, on est frappé d’une certaine 
étrangeté du facies qui ressemble bien plus à un masque qu’à la phy- 
sionomie d'ordinaire si mobile et si vive des enfants. 

Les sillons de la face font défaut, les lèvres épaisses (la supérieure 
surtout) sont un peu écartées et ne peuvent se froncer; aussi, le malade 
ne peut-il ni siffler ni souffler. Le rire a quelque chose de caractéristi- 
que : au lieu d’être produit par le mouvement d’élévation et d’abduction 
de la lèvre supérieure, il se fait par allongement de la fente labiale, il se 
fait par les buccinateurs et non par les grands zygomatiques; en même 
temps, se produit un mouvement d’élévation de la lèvre inférieure, ce 
qui aboutit à un rire à la fois triste et niais. 

L’orbiculaire des paupières est en grande partie atrophié; aussi, l’oc- 
clusion complète des yeux est impossible. 

La contraction des sourciliers et des frontaux est presque nulle, il 
s'en suit que la partie supérieure du visage est absolument plane et 
immobile. 
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Chez cetenfant on ue découvre d’atrophie nulle part ailleurs ; mais on 
doit craindre que, la maladie marchant, les membres ne se prennent, 
car chez le frère aîné l’atrophie s’est montrée aux membres supérieurs à 
10 ans, pour, des bras, se répandre irrégulièrement sur tout le corps. On 
doit craindre que la lésion ne s’arrête pas aux noyaux faciaux et que la : 
maladie, de bulbaire ne devienne médullaire chez le plus jeune comme 
chez l’ainé des frères. 

Ces deux cas sont à ajouter à ceux qu’a rassemblés M. Duchenne (de 
Boulogne), et qui lui ont permis de distinguer l’atrophie musculaire 
progressive de l’enfance de l’atrophie musculaire de l'adulte, la pre- 
miére différant de la seconde en ce qu’elle débute par les muscles de la 
. face pour envahir plus tard les muscles des membres et du tronc. 

La rareté de l'atrophie musculaire progressive de l'enfance, l’impor- 
tance diagnostique et pronostique de l’atrophie de la face chez le plus 
jeune des frères constituent l’intérêt de ces deux observations qui seront 
publiées dans tous leurs détails avec les photographies des malades. 

M. RABUTEAU, après avoir fait remarquer le rôle important des phos- 
phates dans la nutrition des animaux comme dans celle des végétaux, 
propose d'employer les phosphates dans le traitement de l’atrophie mus- 
culaire progressive; on sait que les cendres que donnent les muscles 
sains sont trés-riches en phosphates, il faut donc donner des phosphates 
à ces muscles atrophices. 

M. MaAGNAN fait remarquer que dans cette maladie, l’altération des 
muscles est un phénomène d'ordre secondaire, l’altération principale 
est ailleurs : dans les centres nerveux. 

M: Carvize : Des graines de pavot ont été injectées dans la jugu- 
laire d’un chien; l’animal est mort quelques heures aprés. A l’autopsie 
on a trouvé des infarctus dans un grand nombre de viscéres, et,ce sur 
quoi M. Carville appelle l'attention de la Société, est l’œdème considé- 
rable de l'estomac (la pièce est présentée). M. Vulpian qui a fait un 
grand nombre de ces expériences n’a vu ce fait que très-rarement, Il se 
rapproche de ceux déjà connus de MM. Prompt et Moreau; M. Prompt 
lie l'artère rénale et le rein devient énorme, M. Moreau lie l’artère splé- 
nique et la rate devient également considérable. 


— M. Cuourre communique les résultats de ses expériences sur les 
injections sous-cutanées de morphine, desquels il résulte que Faction 
anesthésique serait d'autant plus rapide que l'on fait l'injection plus 
près du siége de la douleur. 

—M. Onimus a laissé plusieurs mois des grenouilles enfermées dans un 
bocal sans aucune nourriture ; elles se sont très-émaciées, et de plus, 
elles présentent des pertes de substance à l'extrémité de leurs mem- 
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bres ; il en présente une dont une des pattes est réduite à la cuisse ; il 
attribue ces dectractions à des gangrènes spontanées. 

MM. Carvizce et LABORDE rappellent que les grenouilles se mangent 
parfaitement les unes les autres; donc pour que les conclusions de 
M. Onimus soient irréfutables, il aurait fallu que les grenouilles eussent 
été enfermées à part. 

M. Onimus répond que sur plusieurs de ses grenouilles il à vu le 
travail destructif se continuer alors qu’il avait commencé à leur donner 
de la nourriture. 

M. Macassez : Les grenouilles qui restent ainsi sans nourriture pré- 
sentent des altérations très-considérables dans la richesse globulaire de 
leur sang. Chez une grenouille qui avait séjourné tout l’hiver et le prin- 
temps dans une cave, M. Malassez n’a trouvé par millimètre cube de 
sang que 230,000 globules rouges ; tandis qu’une autre, enfermée dans 
le même endroit, mais pendant quinze jours seulement, en avait 
462,000 sous le même volume. Le nombre des globules rouges par mil- 
limètre cube de sang diminue donc très-notablement. 

La masse totale du sang diminue également dans les mêmes condi- 
tions. En calculant le nombre de globules par gramme d'animal, M. Ma- 
lassez a trouvé les chiffres suivants : 


Grenouille enfermée tout l'hiver et tout le printemps  3,650,000 
Grenouille enfermée depuis la fin de l’hiver..........  5,000,000 


Idem. Idem. dut nee ve CU TOR AU 
Grenouille enfermée depuis quelques semaines..... . ‘7,420,000 
Idem. Idem. routes COR 


Grenouille enfermée depuis quinze jours............ 10,600,000 


En comparant les pertes de globules par gramme d'animal avec les 
pertes par millimétre cube de sang, il semble que les premières soient 
plus considérables (2,1 au lieu de 1,6); ce qui reviendrait à dire que 
chez les grenouilles inanitiées la diminution de la masse totale de sang 
est plus considérable que la diminution dans le nombre des globules 
rouges par millimètre cube de sang. 

Ces faits viennent s'ajouter à d’autres que M. Lépine à cités dans son 
article sur l’inanition. (Dicr. DE MÉD. ET DE CHIR. PRATIQUES.) 


— M. Liouvicce a trouvé à l’autopsie d’une femme morte d’un can- 
cer de l’urérus une endocardite végétante curieuse en ce que les végéta- 
tions siégeaient uniquement sur quelques-uns des tendons de la valvule 
mitrale. Dans la rate et les reins, il y avait des infarctus. 

M. Hayem insiste sur la rareté de ces végétations au point de vue de 
leuaisiése ; leur apparence extérieure, et leur structure très-probable- 
ment, ne différent pas des autres végétations endocardiques. 
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— M. Liouvize a inoculé un cochon d’Inde femelle avec le sang 
d’un tuberculeux, sang pris à l’autopsie; ce cochon s’est amaigri peu 
à peu et à l’autopsie M. Liouville a trouvé un état caséeux des trompes 
de l’utérus, tout à fait semblable à ce qui a été décrit dans les cas de 
tuberculose des organes génitaux de la femme. 

— M. Gazrpre lit une note sur les effets toxiques de la poudre de 
cantharides. 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 


LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 


PENDANT LE MOIS DE JUILLET 1874 ; 


Par M. 1, MALASSEZ, SECRÉTAIRE 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séanee du 4 jnillet. 


M. GRÉHANT expose un nouveau mode d'administration du chloro- 
forme dans les expériences physiologiques. Il consiste à faire respirer 
l'animal dans un ballon en caoutchouc contenant un mélange d'air et de 
vapeurs de chloroforme. La quantité de chloroforme doit être propor- 
tionnée au poids de l’animal : pour un chien de 10 kilogr., M. Gréhant 
introduit dans un ballon contenant 100 litres d’air 20 grammes de chlo- 
roforme. L’animal présente tout d’abord quelque peu d’excitation, puis 
après cinq à dix minutes l’anesthésie est complète ; on peut la mainte- 
nir ainsi pendant plusieurs heures en continuant à faire respirer l’ani- 
mal dans le même ballon. 

Si, pour un chien de même poids, on n'’introduit que 10 grammes de 
chloroforme dans le ballon, l’anesthésie ne se produit pas, on n’obtient 
que la période d’excitation. Si, au contraire, on emploie des doses plus 
considérables, l'animal peut succomber. 

I existe donc pour un animal donné une proportion qu'il faut attein- 
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dre, mais qu'il ne faut pas dépasser. Cette proportion étant employée, 
la quantité de chloroforme qui passe. dans le sang,-se trouve être à la 
dose convenable pour produire l’anesthésie: et si cette anesthésie se 
maintient, c’est qu’il s'établit un équilibre entre la quantité de chloro- 
forme contenue dans le sang et celle contenue dans le ballon, l'animal 
absorbant autant de chloroforme qu’il en exhale. 

M. Gréhant se propose de rechercher les mélanges d’air et de chloro- 
forme couvenables pour anesthésier les différentes espèces d'animaux 
les plus employés en physiologie; il espère arriver ainsi à maintenir 
sous l'influence du chloroforme les petits animaux qui succombent si fa- 
cilement avec les procédés habituellement en usage. 

Les ballons en caoutchouc subissent, au contact des vapeurs de chlo- 
roforme, des altérations passagères. Lorsqu'on met du caoutchouc en 
contact avec du chloroforme liquide, le caoutchouc devient comme gé- 
latineux ; si le chloroforme est en vapeurs, le caoutchouc augmente un 
peu de volume et devient moins résistant ; il suffit de chauffer légère- 
ment pour que le caoutchouc reprenne toute sa solidité primitive. Pour 
les ballons, il suffit de les laver à l’air en les remplissant et les vidant 
plusieurs fois. Le taffetas gommé ne réussit pas. 

Dans le cours de ces essais, M. Gréhant, ayant eu Poécision de placer 
une canule dans un uretère, a remarqué qu’il ne sortait pas d'urine tant 
que durait l’anesthésie. 

M. HÉNocque rappelle que, dans les opérations chirurgicales, on a 
essayé divers systèmes destinés à régler la quantité de chloroforme in- 
halée; le procédé dont parle M. Gréhant a déjà été mis en usage. Pour 
que son application fût parfaitement sûre, il faudrait connaître exacte- 
ment la proportion de chloroforme à employer pour l’homme. 

M. RaguTEau a calculé, en se fondant sur des expériences faites par 
Ludger et Lallemand, que la quantité de chloroforme ne doit pas dépas- 
ser 4 pour 100 du poids de l'air. 

M. LaBORDE insiste sur les difficultés que les expérimentateurs ren- 
contrent dans l'administration du chloroforme par les procédés habi- 
tuels et sur les avantages du procédé de M. Gréhant. 


M. GRÉHANT pense que les accidents qui surviennent quelquefois au 
début de la chloroformisation sont dus à ce qu’il pénétre d’emblée dans 
le sang des quantités toxiques de chloroforme. 


— M. RaymonD présente les résultats d’autopsies de deux malades 
mortes dans le service de M. Vulpian, à la Pitié. 

M: Raymonp, dans deux autopsies de phthisiques qui, quelque temps 
avant leur mort, avaient présenté de l’ictére avec décoloration des ma- 
tiéres, a constaté de la duodénite et du catarrhe des voies biliaires ; 
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celles-ci étaient obstruées par un bouchon muqueux, et il explique ainsi 
la production de l'ictère par la rétention de la bile. 

M. Hayew a observé un cas d’ictère intense avec flux bilieux chez un 
homme qui s'était livré pendant huit jours consécutifs à des excès al- 
cooliques. Il succomba et, à l’autopsie, on trouva une gastrite suraiguë 
analogue aux gastrites toxiques ; il y avait également de la duodénite ; 
ii n’a pas remarqué de bouchons muqueux dans les voies biliaires, mais 
le‘foie présentait une cirrhose hypertrophique. M. Hayem attibue, dans 
ce cas, la production de l’ictère à la lésion hépatique et il en conclut que 
l'existence d’une duodénite ne suffit pas toujours pour faire admettre 
un 1ctère par obstruction des voies biliaires. 


— M. MaLassez présente un nouveau modèle de microscope portatif, 
construit sur ses indications par M. Venik; le microscope a les dimen- 
sions et la solidité des microscopes de travail et cependant il peut être 
placé dans un étui qui ne mesure que 22 centimètres de long sur 10 de 
large et 5 d'épaisseur. 

— M. Hamy montre deux photographies de mains de chefs Annamites 
remarquables par la longueur des ongles, ce qui, chez ce peuple, est un 
signe de richesse et de puissance. 


— M. Poncer, agrésé du Val-de-Grâce, lit la note suivante : 


RÉTINITE LEUCOCYTHÉMIQUE. 


La rétinite leucocythémique est caractérisée par de nombreuses hé- 
morrhasies ponctuées, dans la partie postérieure de l’œil, d’un diamètre 
de 4 à 1,5 millimètre, disposées suivant des rayons tirés de la papille, 
ayant en général un point blanc central. 

Elles sont composées en majeure partie de globules blancs et se pro- 
duisent soit en arrière de la lame criblée, dans les interstices connectifs 
du nerf optique, soit dans la papille, dont elles augmentent le relief, soit 
dans l’épanouissement des fibres. 

Dans la rétine, elles siégent : 19 sous la limitante interne et elles amé- 
nent une prolifération des ceilules périphériques du corps vitré par 
pure action irritative; 2° dans l'épaisseur même des fibres du nerf opti- 
que, principalement dans la gaïne des vaisseaux, dont elles affaissent la 
lumière ; 3° sous la rétine et alors elles occupent de préférence le point 
le plus mince de cette membrane, la région de la tache jaune. 

Les leucocytes fusent dans deux directions, suivant les fibres propres 
du nerf, suivant les fibres de Muller, formant dans ce dernier cas des sé- 
nes verticales. Les globules rouges descendent jusque dans les couches 
des cellules sympathiques. 

Malgré des hémorrhagies aussi abondantes (plus de 100 au segment 
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postérieur), nous avons constaté d’une façon très-nette l'intégrité des 
éléments de la rétine : fibres du nerf, cellules ganglionnaires, couches 
intermédiaires, grains, cônes et bâtonnets, tous ces éléments étaient 
exempts d’altération. Nous avons retrouvé les cônes et les bâtonnets 
intacts dans le voisinage d’une hémorrhagie de la tache jaune, malgré 
une distance de vingt-quatre heures après la mort, puis après la conser- 
vation dans le liquide de Muller. | 

Des reliquats d’hémorrhagies, confondus assurément avec des altéra- 
tions des cellules sympathiques, existaient sous la forme de blocs col- 
loïdes, avec un globule rouge à l'intérieur. Ces vésicules étaient placées 
sur des coupes parallèles aux fibres du nerf, au-dessus de ces fibres ner- 
veuses, directement sous la limitante interne. 

_ La choroïde, gorgée de leucocythes, ne présente pas cependant d’hé- 
morrhagies ; les parois de tous les vaisseaux se touchent, mais tous les 
globules blancs sont dans les parois vasculaires. 

Les différentes descriptions de la rétinite leucocythémique se ratta- 
chent à des périodes distinctes de cette affection ; la première (Liebreich, 
1861) serait caractérisée par l'amas de globules blancs dans les vaisseaux ; 
la seconde par les hémorrhagies de la rétine ; la troisième par l’organi- 
sation de ces hémorrhagies en tissu réticulé lymphoïde (Leber). 

Les hémorrhagies proviennent de l’amas considérable des leucocythes 
dans les capillaires, comme l'ont démontré MM. Ranvier et Olhvier, 
Virchow et Magnus Huss. 

— M. A. Poncer (de Lyon) : Chez les blessés atteints de contusions 
multiples et étendues avec épanchement sanguin considérable, j'ai ob- 
servé pendant la résorption du liquide épanché une teinte subictérique 
des téguments, nettement accusée sur la face et les conjonctives. 

Cette coloration jaunâtre, qui paraît être le premier degré d’un ictère 
biliaire, reconnaît pour cause la matière colorante du sang résorbée et 
mérite le nom d'ictère hématique. Les urines des malades ne contien- 
nent pas, en effet, de traces de pigment biliaire, elles sont cependant 
plus foncées en couleur, mais il s’agit dans ces cas d’une augmentation 
du pigment urinaire normal (urobiline de Joffe). Cette substance est 
identique avec l’hydrobilinibine obtenu par l'hydrogénation de la bili- 
nibine, c’est elle que l’on trouve dans les urines dites hémaphéiques. 

Expérimentalement, aprés des injections de sang faites chez des chiens 
et des chats dans le tissu cellulaire sous-cutané, les urines ont été trou- 
vées sans pigment biliaire, mais en revanche foncées en couleur, par 
suite trés-riches en urobiline. Expériences et analyses ont été faites dans 
le laboratoire de chimie biologique de M. Gautier. 

A l’autopsie d’un des chiens, mort deux jours après une injection de 
sang dans le tissu cellulaire sous-cutané, nous avons noté dans l’épan- 
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Chement sanguin de nombreux cristaux d’hémoglobine cristalhsée, que 
nous avons fait constater par M. Robin. 

Cette cristallisation d’hémoglobine dans les tissus est un phénomène 
intéressant, non signalé jusqu'ici ; il constitue pour nous une période de 
transition entre la mise en liberté de la matière colorante des hématies 
et la formation d’hématine. 

Cette forme d’ictère, que nous signalons chez les blessés, est un fait 
d'observation nouvelle, nous avons essayé PATRN EURE d’en don- 
ner une interprétation rationnelle. 


— M. Garpre fait une communication sur l’action toxique de la can- 
tharidine. 


._— M. Onimus présente un trocart assez semblable à ceux employés 
dans l'aspirateur Potain et qu’il emploie dans ses expériences sur la gé- 
nération spontanée ; il se met ainsi à l’abri de toute pénétration d'air. 


Séance du 11 juillet. 


M. le docteur CoupEREAU présente à la Société de biologie un in- 

strument qu'il a fait construire par M. Lapran, pour servir à des expé- 
riences physiologiques sur les fonctions de l'estomac. 
Cet instrument peut être utilisé pour beaucoup d’autres usages, soit 
en physiologie, soit en chirurgie, pour vider une cavité naturelle ou 
morbide de son contenu et pour y pratiquer des injections, pour la trans- 
fusion du sang, etc. 

C’est une pompe aspiratrice à double effet, dans laquelle on peut faire 
le vide préalable. Son grand avantage est de n’avoir ni robinet, ni sou- 
pape. Le fonctionnement en est très-simple et très-rapide. 

Le mécanisme est basé sur un principe tout nouveau : deux rondelles, 
tournant à frottement l’une sur l’autre, l’extérieure présentant deux ou- 
vértures, et l’interne soudée au corps de pompe, une seule, qu’un 
mouvement de rotation, imprimé au corps de pompe tout entier, met 
alternativement en rapport avec les deux tubulures par lesquelles on as- 
pire ou rejette le liquide. 

Ila fait, dans le laboratoire de M. Béclard, avec le bienveillant con- 
cours de M. Laborde et de M. Galippe, de nombreuses expériences d’où 
il résulte que, à l’aide de cet instrument, on peut facilement extraire 
les substances liquides contenues dans l’estomac et que notamment, en 
cas d'empoisonnement, on peut, en ‘çuelques minutes, laver l'estomac à 
grande eau, comme s’il s'agissait d'un flacon ordinaire et en retirer tout 
le poison qu’il contient encore au moment de l'intervention. 

Les principales expériences ont été faites avec le sulfocyanure de po- 
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tassium, l'acide phénique, la poudre de cantharide, le laudanum, l’ex- 
trait de saturne. 


M. Lasorpe : Cet instrument, ainsi que ia Société a pu s'en convain- 
cre par l'expérience pratiquée devant elle sur le chien, est parfaitement 
disposé pour introduire dans l'estomac et en retirer, dans le plus court 
espace de temps, une quantité de liquide voulue, proportionnée à la ca- 
pacité de la cavité organique de réception. Le mécanisme en est des plus 
simples, et l’on n’en est point gêné ni retardé durant l'opération par la 
nécessité de l'ouverture on de la fermeture de robinets, l'adaptation nou- 
velle de tubes, etc. Un simple tour de main suffit pour renverser la di- 
rection du liquide, comme pour l’aspirer et le déverser à l'extérieur. Il est 
facile de comprendre les services que cet appareil peut rendre dans cer- 
tains cas d'introduction de toxiques dans l’estomac, toxiques dont l’action 
locive locale ou générale ne peut être évitée ou atténuée qu’en débarras- 
sant directement et autant que possible l'organe du poison ingéré, avant 
que son action locale et aussi son absorption aient eu le temps de se pro- 
duire. 

Nous avons maintes fois répété au laboratoire de physiologie des es- 
sais dont les résultats sont des plus favorables à l'efficace intervention 
de l'instrument. 

Une condition de réussite, que nous ne saurions trop recommander, 
pour l'extraction du liquide, c’est l’ajutage d’une boule métallique ser- 
vant de flotteur à l'extrémité inférieure du tube en caoutchouc à parois 
épaisses destiné à être introduit, à la façon d’une sonde, dans l’estomac, 
à l'aide d’un mandrin. A défaut de cet ajutage, le tube ou la sonde font 
ventouse à la surface de la muqueuse gastrique, et celle-ci risque d’être 
aspirée, au lieu et place du liquide. Cet instrament peut encore servir à 
un usage physiologique important, c’est à extraire du liquide gastrique 
renfermant du suc gastrique, dans les conditions de vacuité de l'organe. 


— M. LaBorpe lit une note sur l'acide du suc gastrique. (Voir aux 
MÉMOIRES.) 


M. RaBuTEaAu est d'avis que les différences de teinte sur lesquelles 
s'appuie M. Laborde ne sont pas assez tranchées. L’acide chlorhydrique 
existe manifestement dans le suc gastrique. Schmidt en a trouvé 3 pour 
4,000 en moyenne ; M. Rabuteau est arrivé à des chiffres très-voisins : 
2,5 environ. Il est vrai de dire qu’on trouve de l’acide lactique et aussi 
de l'acide acétique, de l’acide butyrique...; mais, lorsqu'on prend de 
l'acide gastrique bien pur, c’est l'acide chlorhydrique qui domine ; les 
autres sont secondaires, accidentels presque. L'acide chlorhydrique pro- 
vient vraisemblablement du chlorure de sodium, qui est en si grande 
quantité dans l’estomac. 
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M. Grimaux ne croit pas que les recherches de Schmidt soient enta- 
chées d’erreur, comme l’a dit M. Laborde. L’acide chlorhydrique, ainsi 
que l'acide lactique existent dans le suc gastrique, où ils résultent des 
doubles décompositions qui se passent entre les lactates et les chlorures, 
et on ne peut dire que l’un est plutôt que l’autre l’acide du suc gas- 
trique. 

M. Lagorpe maintient que c’est l'acide lactique qui domine; 1l 
a pu en extraire des quantités trés-notables. La proportion d'acide 
qui existe dans le suc gastrique est très-variable : de 3 à 4 pour 1,000, 
elle peut aller jusqu’à 10 et 12; avec de tels écarts, les moyennes don- 
nées par les livres ont peu de signification. 


— M. RaBuTeau a injecté dans le tissu cellulaire sous-cutané d’un 
chien 4 centigrammes d’acide osmique dans 20 grammes d’eau; et sur 
un autre chien, 8 centigrammes d’abord, puis 4 centigrammes, toujours 
dans la même quantité d’eau ; ces deux animaux n’en ont pas été in- 
commodés. 

M. Rabuteau rapproche ces faits de ceux dont il avait parlé dans une 
précédente séance, et il a pu s'assurer que l’hypothèse qu'il avait émise 
est bien exacte. Il a trouvé, en effet, le tissu cellulaire complétement 
noir dans les points où l'injection avait été faite ; et il s'est assuré que 
cette couleur était due à la présence de l’osmium métallique : l’acide 
osmique avait donc été réduit. 


— M. G. Poucet communique la note suivante : 
NOTE SUR LE DÉVELOPPEMENT DES ORGANES RESPIRATOIRES. 


Je désire communiquer à la Société quelques faits qui ne me parais- 
sent point avoir été indiqués. Le développement du poumon et des 
fosses nasales, qu’on en peut considérer comme l’orifice, a la plus grande 
analogie avec celui des glandes. L'épithélium provenant du feuillet ex- 
terne du blastoderme, forme d’abord des promontoires pleins, pénétrant 
dans les tissus provenant du feuillet intermédiaire ; mais on ne paraît 
point avoir indiqué comment ces masses épithéliales solides se creu- 
saient pour donner naissance aux cavités, et, dans le cas particulier 
qui nous occupe, à la cavité des fosses nasales. 

Celle-ci se développe par suite de la mortification des cellules épithé- 
liales situées vers le centre du prolongement solide. Ces cellules, avant 
d'être complétement résorbées, laissent un résidu solide que l’on peut 
comparer — sauf la dimension des éléments — aux débris très-fins de 
moelle de sureau qu’on trouve parfois mélés aux préparations. Cette 
production d’une cavité par véritable nécrose épithéliale n’est point 
propre aux fosses nasales. C'est ainsi également que se produit le canal 
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auditif externe, représenté à l’origine par une lame épithélialé péné- 
trant dans les chaïirs. Le même processus s’observe dans la formation 
des canaux des corps de Wolff. Sur des embryons de lapin, longs de 
2 centimètres environ, on trouve, au centre des conduits tapissés d’un 
épithélium déjà légèrement modifié, les mêmes débris flottants de l’épi- 
thélium primitif. : 

Les fosses nasales prennent de très-bonne heure le caractére de ca- 
vités, mais l’épithélium qui les {apisse ne devient vibratile que fort tard. 
Sur un embryon de mouton, long de 10 centimètres, les cellules vibra- 
tiles ne font que commencer à se développer. Jusque-là Pépithélium, 
dérivation directe du feuillet externe, est formé de cellules régulière- 
ment polyédriques, disposées sur quatre ou cinq rangs, munies d’un 
noyau arrondi. C’est alors qu’on voit apparaître entre ces cellules les 
premières cellules vibratiles. D'une part, elles s'appuient sur le tissu la- 
mineux sous-jacent, traversent la couche épithéliale et viennent par 
leur autre extrémité faire saillie et s'épanouir en forme de bouton cou- 
vert de cils à la surface de l’épithélium primitif. Le noyau de ces cel- 
lules est ovoïde, leur corps plus granuleux que celui des cellules préexis- 
tantes. Ces cellules sont d’abord espacées ; puis elles se multiplient sans 
doute à mesure que les cellules de l’épithélium primitif disparaissent. 
Quant à l’origine des premières cellules vibratiles, il est difficile de la 
déterminer exactement. Elles ont, au début, certaines analogies d’as- 
pect avec les cellules à mouvements sarcodiques prononcés, souvent 
pigmentaires, que l’on trouve dans l’épithélium des grenouilles et d’un 
grand nombre d'animaux, même de l’homme. 

Les bronches se développent par un procédé tout différent de celui 
des fosses nasales ; les dernières ramifications bronchiques ont, dés l’o- 
rigine, la forme de culs-de-sac; elles ne sont point formées au début 
par un épithélium massif et n’ont pas non plus leurs parois appliquées 
l'une contre l’autre. Elles sont dés l’origine parfaitement arrondies et 
creuses, seulement remplies d’un liquide qui disparait à la naissance. 

Ce liquide est-il simplement le liquide amniotique pénétrant par les 
fosses nasales et le larynx? est-ce une humeur spéciale ? Nous ne som- 
mes pas fixé sur ce point. Il est bon de rappeler ici que chez les insectes, 
les trachées, avant que l'air y pénètre, sont également remplies d’un 
liquide hyalin qui disparaît pour faire place à l'air dans les gros troncs 
d'abord ; puis, de proche en proche dans leurs plus fines ramifications. 


— M. Poucer fait ensuite la communication suivante : 

On sait que les épinoches mâles prennent, au temps des amours, des 
nuances extrêmement vives où le rouge (dû à des chromoblastes rouges) 
et le bleu dominent. Cette dernière nuance est particulièrement dévelop- 
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pée sur les iris. On pouvait supposer que la cause immédiate de cette co- 
loration bleue résidait dans la production de corps sphériques analogues 
à ceux que nous avons antérieurement décrits dans la Vieille et dans le 
Chabot de mer, et pour lesquels nous avons proposé le nom de corps 
cœrulescents. L'examen microscopique ne nous a point fait découvrir 
de corps cœærulescents sur l’œ1l bleu des épinoches mâles, au temps des 
amours, mais seulement une couche épaisse (large de 15 à 20 millièmes 
de millimètre), de lames minces analogues à celle de l’argenture. C’est 
donc la substance même de ces lames qui, sous une certaine épaisseur et 
peut-être sous une certaine incidence, donne lieu à la teinte bleue de 
l'œil des épinoches. 

Les corps cærulescents eux-mêmes, ainsi que nous avons pu nous en 
assurer, sont formés de semblables lames appliquées les unes contre les 
autres, et peuvent, par suite de certaines manœuvres, se présenter avec 
l'aspect d'une pile de monnaie renversée sur une table. Un excellent pro- 
cédé pour l'observation de ces lames minces est de les placer entre deux 
nicols croisés ; elles s’illuminent alors sur le fond noir de la préparation 
et se laissent trés-bien observer. 

On peut, par le même moyen, s'assurer de la nature des cellules aux- 
quelles les grenouilles doivent l'aspect doré d'une partie de leur peau- 
Ces cellules appartenant à la famille des cellules conjonctives, contien- 
nent autour de leur noyau un grand nombre dé petits corps sphériques, 
transparents, larges d’un millième de millimètre et demi et qui sont 
également constitués par de minces lames analogues à celles de l’argen- 
ture appliquées les unes contre les autres et qui peuvent se détacher et 
qu’on reconnaît très-bien, mêmes isolées, par leurs qualités optiques, eu 
les observant entre les nicols croisés. 

L'ensemble de la cellule remplie de ces petits corps, présente les 
mêmes phénomènes optiques que les gros corps cærulescents des pois- 
sons, offrant par transparence des colorations plus ou moins vives en 
rapport inverse avec celles qu’elles offrent à la lumiére réfléchie. Celles 
qui sont jaunes à la lumière transmise, donnent à la lumière réfléchie la 
coloration bleue qui, combinée avec l'existence d’un pigment jaune, est 
l’origine de la coloration verte des grenouilles. Dans les régions dorées, 
au contraire, les cellules qui sont jaunes à la lumière réfléchie présen- 
tent à la lumière transmise des nuances voisines des extrémités du 
spectre. 

Il résulte de ce qui précède, aussi bien que de nos recherches antérieures, 
que les lames minces de l’argenture si bien étudiées par Réaumur, sont, 
grâce à des dispositions différentes, l’origine d’une série d’aspects très- 
différents chez les reptiles et les poissons. Larges et étalées sur un seul 
rang, elles donnent l’argenture ; disposées sur plusieurs rangs, elles sont 
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cærulescentes ; enfin, quand elles sont très-petites et dispersées sans or- 
dre dans les éléments, elles sont l’origine de la couleur blanc-mat du 
ventre des grenouilles, et qu'on retrouve chez un grand nombre de pois- 
sons. 
— M. Joyer fait les communications suivantes : 
CONTRIBUTIONS A L'ÉTUDE DE LA PHYSIOLOGIE COMPARÉE DU SANG DES 
VERTÉBRÉS OVIPARES. 


Dans une série d'expériences dont je vais rapporter les principaux ré- 
sultats, j'ai cherché à déterminer la composition centésimale du gaz du 
sang, tant du sang artériel que de sang veineux, chez les principaux 
types des vertébrés ovipares, et aussi à doser l’hémoglobine du sang, 
par le plus grand volume d’oxygéne absorbé, suivant le procédé indiqué 
par M. Gréhant. 

Je résumerai les résultats de mes expériences dans le tableau suivant : 


Gaz du sang. 
Espèces Plus grand volume 


animales. Sang artériel. Sang veineux. C'oxygène abs01bé 
: par le sang. 


CS 


CO? . 0 Co2 0 

Poulet it. 56.6 10.0 48 4.1 

id. 40.7 12.1 

Id. 47 0 10.0 AL D NU) RE 11.2 
Canard 50.0 11.# 44.8 4.2 

Id. 56.7 12.4 

Id. 44.0 15.6 

Jd. 60.8 13.5 

]d. 41.0 155 36.4 5.2 

Ii 74.9 14.9 

Id 46.0 20.0 55.0 9.0 20.0 

Id 45.4 RSR Ch 0. 17.0 

Id. 46.3 À jou) Mt AU É te À 7 14.0 
| 1.7 POPRPE 3e TONER 42.7 a11:2 
Tortue... 54.0 13.0 

IA. 40.0 10.0 

Éd3 Cf ASS MUNIE SOLENE EE LE 15.2 
Couleuvre | 29.7 10 6 

Id. 26.0 10.0 

1: gouts Meublé ve LES Cet ARE Sr As Qu 7" 12 5 
Grenouiile...| 40.0 12:5 | 

AC TRS IR le li RS 11.6 
PEMUIG.L "1 er Here | ess À Pre 9.0 


Je ne veux pas insister aujourd’hui sur les résultats de ces expé- 
riences qui demandent à être répétées, je ferai simplement ressortir les 


faits suivants : 
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D'une manière générale, la quantité d'oxygène contenue dans le sang 
artériel des vertébrés ovipares est moins considérable que celle qui existe 
normalement dans le sang artériel chez les mammifères, et cela aussi 
bien chez les animaux à température variable (tortues, couleuvres) que 
chez les oiseaux. Chez ces derniers, le sang artériel est plus riche en oxy- 
gène chez les oiseaux plongeurs (canards) que chez les poulets où l’ana- 
lyse a été faite comparativement. Ce premier résultat, à savoir moindre 
richesse en hémoglobine du sang des oiseaux, est en rapport avec ce fait 
qu'on ne peut faire cristalliser l’hémoglobine du sang des oiseaux. Mais 
le point sur lequel il est important d’insister, c’est que le sang artériel 
des oiseaux est à l’état normal à peu près saturé d'oxygène, comme le 
montre la recherche du plus grand volume d’oxygène absorbé par ce 
même sang. La respiration des oiseaux et l’hématose du sang sont donc 
plus parfaites chez les oiseaux que chez les mammifères. Quant à l’acide 
carbonique contenu dans le sang artériel, il est relativement plus 
considérable chez les canards que chez les poulets, et d’une manière gé- 
nérale plus grand chez les oiseaux que chez les mammifères. Enfin, les 
chiffres contenus dans le tableau montrent, comme M. Bert l'avait déjà 
indiqué, que les oiseaux épuisent davantage l'oxygène de leur sang ar- 
tériel que les mammifères. ‘ 

On peut encore remarquer la faible quantité d’acide carbonique du 
sang chez les couleuvres. De tous les vertébrés ovipares, les poissons 
sont ceux dont le sang est le moins riche en hémoglobine. 


CAPACITÉ D ABSORPTION POUR L'OXYGÈNE DU SANG FRAIS ET DU SANG 
PUTRÉFIÉ, COMPARATIVEMENT. 


J'ai cherché par quelques expériences comparatives à déterminer le 
plus grand volume d'oxygène absorbé par le sang frais et par le même 
sang à des degrés d’altération putride plus ou moins avancée. 

ll faut distinguer le cas où le sang se putréfie à l'air libre de celui où 
le sang se putréfie en vase clos complètement rempli. 

Dans le premier cas de putréfaction du sang, l’hémoglobine perd peu 
à peu son pouvoir absorbant pour l'oxygène, en même temps que des 
quantités de plus en plus considérables de carbonate d’ammoniaque se 
forment dans le sang. Toutefois cette perte du pouvoir absorbant du 
sang pour l’oxygéne, variable d’ailleurs avec la température, est très- 
peu sensible pendant les premiers jours. 

Dans le deuxième cas, celui où le sang est conservé dans des flacons 
complétement remplis et bouchés, la capacité d'absorption de l’hémoglo- 
bine pour l’oxygéne est conservée sensiblement intacte, indéfiniment, ou 
du moins après deux mois et demi, du sang conservé et alors três-pe- 
sant, absorbait juste autant d'oxygène (23 pour 100) que le jour où il 
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fut tiré de l'artère. Il est à remarquer que le sang n'offre plus alors la 
rutilance du sang normal chargé d’oxygène ; il reste parfaitement noir : 
c'est que la conservation des globules sanguins est une des conditions de 
la rutilance du sang, et toutes les fois que le globule est détruit et que 
l'hémoglobine passe en solution, le sang ne rougit plus lorsqu'on l’agite 
avec l'oxygène; la mousse du sang seule devient rouge. Je tirerai de ces 
expériences la conséquence pratique suivante : c’est que l’on peut doser 
l'hémoglobine du sang, sur le cadavre, vingt-quatre ou quarante-huit 
heures après la mort, tout aussi bien que par une saignée faite sur le vi- 
vant. Il suffit pour cela de recueillir dans les gros troncs veineux une 
certaine quantité de sang, de l’agiter dans un flacon avec de l'oxygène, 
et d'extraire ensuite les gaz avec la pompe à mercure. 

J’ai aussi étudié l'influence de la chaleur et de l’eau sur la capacité 
d'absorption du sang pour l'oxygène. 

Du sang défibriné qui absorbait 28 pour 100 d'oxygène à 20 degrés, 
chauffé de 60 à 70 degrés et refroidi, absorbait encore 19 pour 400 d'oxx- 
gène. Du sang étendu de son volume d’eau, absorbe autant d'oxygène 
que le sang normal. 

M. MaLassez fait remarquer la coïncidence qui existe entre les résul- 
tats des analyses chimiques de M. Jolyet et le résultat des numérations 
de globules rouges qu'il a faites. Il a vu que le nombre des globules 
rouges était plus faible chez les oiseaux que chez les mammifères, plus 
faible chez les batraciens et les poissons que chez les oiseaux ; il a pu 
s'assurer aussi que d’une façon générale le sang veineux est plus riche en 
globules que le sang artériel. 


Séanec du 18 juillet. 


M. Caoupre remet la note suivante sur la communication qu’il à 
faite dans la séance du 27 juin dernier : 


SUR LE MODE D ACTION DES INJECTIONS SOUS-CUTANÉES DE CHLOR- 
HYDRATE DE MORPHINE. 


Les résultats que je soumets à l1 Société de Biologie sont la conclu- 
sion de plus de 100 expériences faites sur moi-même, ce qui m’a permis 
d'analyser en détail un certain nombre de phénomènes subjectifs peu 
connus. 

Je crois que l’on doit attribuer aux injections hypodermiques de mor- 
phine une action locale anesthésique. Voici les deux résultats sur les- 
quels je m’appuie. 

D'abord quand l'injection est faite loco dolenti, l’action de la mor- 
phine se fait sentir plus vite (deux à deux minutes et demie environ) 
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que quand on la pratique loin du siége de la douleur. De plus, quand 
l'injection est faite au point douloureux, la douleur cesse avant que l’on 
éprouve les effets généraux de la morphine. Quand au contraire elle est 
pratiquée en un point quelconque du corps, les phénomènes généraux 
se rnânifestent les premiers, les malades éprouvent un bien-être nota- 
ble, alors que la douleur, très-affaiblie du reste, se fait encore sentir 
sourdement. 

La seconde preuve est plus directe, elle est fournie par l'étude des 
sensations éprouvées au point même où est faite la piqûre. 

Une solution de chlorhydrate de morphine au trentième, injectée sous 
la peau, ne produit pas de douleur au point où elle pénètre. L'eau dis- 
tillée donne lieu à des douleurs vives avec irradiations assez éloignées. 
La solution au cent cinquantième est très-douloureuse, au cinquantième 
iln'y a pas de douleur. Il me semble impossible d'expliquer cette diffé- 
rence d’action autrement que par un effet anesthésique sur les nerfs du 
tissu sous-cutané. 

L'action locale de la morphine étant pour moi bien démontrée, il me 
semble qu’il est toujours préférable de faire la piqûre loco dolenti; de 
plus, qu’il est bien plus avantageux de se servir d’une solution concen- 
trée, et qué pour de faibles doses il faut injecter peu d’eau. Cependant, 
comme le résultat final est toujours le même, il ne faudra pas trop in- 
sister pour vaincre des résistances individuelles. 


— À la suite de la lecture du procès-verbal de la précédente séance, 
M. RaguTeau fait observer qu’il à simplement voulu dire que l'acide 
chlorhydrique du suc gastrique était dû à un phénomene de dialyse. 

M. Lasorpe déclare également avoir simplement émis l’espérance de. 
pouvoir bientôt présenter à la Société une certaine quantité d’acide lac- 
tique provenant du suc gastrique. 


— M. Gazrpre fait connaître le résultat de ses recherches sur l’em- 
poisonnement par la teinture de cantharides. (Sera publié in extenso.) 

M. Galippe, répondant à une question de M. Moreau, dit que l’huile 
injectée seule dans les veines ne produit aucun phénomène particulier 
ebque c'est pour ce motif qu'il a cru devoir employer ce véhicule pour 
larteinture de cantharides. 

M. LaBorpe fait observer que la cantharidine ne donne pas lieu à 
des actions locales du côté des organes génito-urinaires et que, d’autre 
part, elle est transportée dans ces organes non-seulement par l'huile, 
mais aussi par le sang; de sorte qu’il faut tenir compte de l'irritation 
des vaisseaux dans lesquels elle est ainsi charriée. 
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OBSERVATION DE CORPS ÉTRANGER DE L'OREILLE EXTERNE. 


M. HÉNOCQUE présente une punaise extraite du conduit auditif d’une 
jeune fille. 

La malade, âgée de 19 ans, était venue le consulter (en mai 1873) 
pour des troubles de l'ouïe. Depuis près de cinq mois, elle n’entendait 
plus de l'oreille gauche, mais ressentait des bourdonnements et une 
tension douloureuse. L'examen à l’otoscope démontra l'existence d’un 
bouchon cérumineux. L’extraction fut immédiatement exécutée à l’aide 
de l'injection d’eau tiède ; un premier bouchon, de la grosseur d’une pe- 
tite lentille, fut entraîné par l’eau; l’examen otoscopique montra, au 
fond du conduit auditif, une masse brunâtre, brillante, qui fut extraite 
avec des pinces et était formée par une punaise en parfait état de dé- 
veloppement. En arrière, contre le tympan, il existait un bouchon cé- 
rumineux plus volumineux que le précédent et qui fut enlevé par l’in- 
jection. 

Comme le début de la surdité datait du mois de décembre et que la 
punaise était située entre deux nasses cérumineuses, M. Hénocque 
pense que l’insecte s’est introduit dans le conduit auditif déjà obstrué, 
puis a été englué par la matière cérumineuse et recouvert par la sécré- 
tion ultérieure, C’est ainsi qu’on peut expliquer comment la punaise n’a 
produit par sa présence aucun symptôme aigu, différant des troubles 
ordinairement produits par les bouchons cérumineux. La durée du sé- 
jour de l’insecte a dû être assez longue, probablement plusieurs semai- 
nes, ainsi que l’on peut en conclure par la quantité de cérumen qui le 
recouvrait. Il est d’ailleurs à remarquer que le début de la surdité (mois 
de janvier) et la position de l’insecte ne permettent pas d’attribuer à la 
présence de la punaise la formation du bouchon cérumineux. 


— M, le docteur BOCHEFONTAINE lit la note suivante : 


NOTE SUR DES ENTOZOAIRES NÉMATOÏDES D'UNE ESPÈCE INDÉTERMINÉE 
(STOONGLE?) OBSERVÉS DANS LE RE'N DU CHIPN. 


Pendant une nécropsie d’un chien mis en expérience dans son labora- 
toire, M. Vulpian appela, dans ces derniers temps, mon attention sur 
une lésion des reins qu’il a constatée en 1856, et décrite dans une note 
reproduite par M. Davaine dans son Traité des entozoatres. 

M. Vulpian m'’engagea à étudier cette lésion et à chercher si, comme 
il l’avait pensé, elle est causée par la présence d’un ver nématoïde dont 
il a donné la description avec dessin à l'appui, dans la note reproduite 
par M. Davaine. Les petites tumeurs qui caractérisent cette lésion ne 
ressemblent à aucune des productions pathologiques connues et, d’au- 
tre part, M. Vulpian en ayant étudié plus de vingt prises au hasard, sur 
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deux reins qui en contenaient chacun 80 ou 100, n’a constaté la présence 
d’un ver nématoide que dans uue seule d’entre elles. 

Dans le but d’étudier cette question, j’ai examiné avec soin, dans le 
laboratoire de M. Vulpian, les reins de 13 chiens. Sur 10 de ces animaux 
existaient les petites tumeurs recherchées. Chez quelques-uns elles 
étaient au nombre de 4 à 6 par rein ; chez deux leur nombre s'élevait à 
46 et 18, chez les autres elles variait entre ces limites. 

Les petites tumeurs sont blanchâttes, nacrées ; elles sont situées sous 
la capsule propre du rein, dans la substance corticale à la surface de la- 
quelle elles ne font pas saillie d'ordinaire ; quelques-unes sont applaties, 
la plupart sont sphériques; leur volume est variable : tantôt leur 
diamètre ne dépasse pas 2 dixièmes de millimètre, tantôt il égale celui 
d’un grain de chenevis ; elles sont plus denses et se déchirent moins fa- 
cilement que la substance corticale du rein dont on peut les énucléer sans 
difficulté. 

Les grains blanchâtres provenant des reins de 8 chiens ont été exami- 
nés au microscope. J'ai constaté qu'ils sont constitués par une petite 
sphére creuse dont la paroi est formée par des couches concentriques de 
tissu conjonctif plus ou moins condensé. Cette sphère est la plupart du 
temps entourée de tubes uriniféres et de glomérules de Malpighi entrai- 
nés avec la petite tumeur au moment de son énucléation. 

. Dans quatre des tumeurs, examinées sans avoir été dilacérées, j'ai 

trouvé un ver nématoïde, ayant sa plus grande épaisseur à la partie 
moyenne, disposé en anneau, la tête allongée d’un côté, la queue de 
l’autre, comme dans le dessin qu'en a donné M. Vulpian ; ou bien irré- 
guliéremeut infléchi. Dans cinq autres préparations les petites tumeurs 
ont été dilacérées, et le ver, mis en liberté, se présente sous la forme 
d’un S, plus ou moins régulier. 
_ Les dimensions de ces petits entozoaires varient considérablement. 
Ainsi, tandis que quelques-uns ont à peine une épaisseur de 10 millièmes 
de millimètre et une longueur de 140 millièmes de millimètre, d’autres 
mesurent 15 millièmes de milhimètre d’épaisseur sur 210 de longueur. 
On leur reconnaît une extrémité buccale pourvue d’un orifice arrondi, 
autour duquel on voit des saillies mamelonnées. Ils possèdent un canal 
central qui part de l’orifice buccal et se continue dans toute leur lon- 
gueur en présentant des renflements. L’extrémité opposée se termine en 
pointe en s’atténuant peu à peu. Sur une préparation je crois avoir vu, 
près de l'extrémité caudale, un petit orifice auquel aboutissait le canal 
central, et qui serait l’anus. 

Je mets sous les yeux de la Société un rein de chien, conservé dans le 
chloral, et sur lequel on voit plusieurs des petites tumeurs en question. 
Je présente aussi des préparations dans lesquelles se trouve l’helminthe 
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habitant de ces tumeurs ; enfin je joins à ma présentation un dessin fait 
à la chambre claire, représentant ce ver avec un grossissement de 290 
diamètres. Ces faits suggerent diverses considérations. 

L'état de transparence du ver, l'absence de granulations dans son 
épaisseur, prouvent qu'il s’agit d’un animal vivant, ou très récemment 
mort dans le rein qu'il habite. S'il en était autrement il serait plus ou 
moins complétement granuleux. Son organisation très-simple, rudimen- 
taire, indique qu'il est plutôt un embryon qu'un ver ayant atteint son 
entier développement. (Voir figure.) 


à 
ones F. L 


Sa situation à la surface de la substance corticale, sous la capsule du 
rein, conduit à admettre qu’il a été transporté là par le sang. Car c’est 
dans cette partie du rein que s'arrêtent d'ordinaire les petits embolus, 
causes des infarctus qu'on y observe. 

Comment expliquer que ce ver nématoïde se trouve dans un nombre 
si peu considérable de kystes, tous cependant de la même nature certai- 
nement ? Jl faut admettre que le tissu conjonctif s'est hypertrophié con- 
centriquement et a déterminé la destruction par atrophie du ver conténu 
dans sa cavité. En effet, dans un kyste vide j'ai pu constater ce dévelop= 
pement hypertrophique du tissu conjonctif. 
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Des petites tumeurs ressemblant beaucoup à celles qui viennent d’être 
décrites dans le rein du chien se rencontrent, chez le même animal, à la 
surfare des poumons et du foie. Faut-il croire qu’elles sont de la même 
nature que celles qui se trouvent à la surface de la substance corticale 
du rein ? Je me propose d'étudier la question en examinant les petites 
lésions. du foie et des poumons. 

Existe-t-il un rapport entre ce ver et le spiroptère ensanglanté que l'on 
rencontre dans l'estomac et dans l’œsophage du chien? Deux fois des 
échantillons de spiroptères trouvés dans ces organes,et provenant du la- 
boratoire de M. Vulpian, ont été présentés, par M. Carville, à la Société 
de Biologie, dans des séances récentes. Or, dans ces deux cas, je n’ai pas 
trouvé de rapport entre la présence du spiroptère des organes digestifs 
et celle du ver nématoide du rein. 

Ce ver est-il un embryon de Strongle, animal qui a été rencontré plu- 
sieurs fois dans le rein du chien ? Je n’ai pas eu l’occasion de voir des 
embryons de Strongle provenant du rein du chien. Mais j'ai pu étudier 
l'embryon du strongle que l’on rencontre irès-fréquemment dans le 
poumon de la grenouille. Quand on compare ces deux sortes d’embryons, 
on constate entre eux une très-grande ressemblance, ressemblance telle 
qu'on ne peut guère douter que l'embryon des petites tumeurs nacrées 
du rein du chieu ne soit un embryon de strongle. 

Un point capital ressort de ces recherches : c’est l’existence très-fré- 
quente dans le rein du chien de tumeurs granuliformes, blanchâtres, 
dues à la présence d’un ver nématoïde d’une espèce encore indétermi- 
née, probablement d’un embryon de strongle. 


— M. Cnourre présente le travail suivant : 


NOTE SUR LE MODE D'ACTION DE QUELQUES SUBSTANCES VOMITIVES, 


Pour certains auteurs, les substances vomitives, quand elles sont in- 
troduites dans [a circulation générale, ne produisent leur action qu’au 
moment ou elles sont éliminées. Alors, en effet, elles se trouveraient 
mises en contact avec les extrémités périphériques des nerfs vagues et, 
produisant l'excitation de ces nerfs, elles détermineraient l’acte réflexe 
qui constitue le vomissement. Pour d’autres, il n’est pas nécessaire que 
la substance active vienne exciter la muqueuse des voies digestives, il 
suffit qu’elle se trouve, à un moment donné, mise en rapport en quantité 
suffisante avec le bulbe dans lequel elle peut produire l'excitation du 
noyau d'origine du nerf vague ; ce serait alors de ce noyau que partirait 
l'arc réflexe. 

Après de nombreuses expériences que j’ai faites dans le laboratoire de 
M. le professeur Vulpian, j'ai acquis la certitude que ces deux opinions 
étaient vraies dans certains cas, fausses dans d’autres..1l me semble y 
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avoir, au point de vue du mode d’action, des différences bien tranchées 
entre les diverses substances vomitives. J'ai jusqu'ici étudié, à ce point 
de vue, les trois vomitifs les plus employés, l’apomorphine, Yipéca- 
cuanha ou mieux son alcaloïde l’émetine, et le tartre stibie. 

Voici le résumé de mes expériences. Dans une première série, je cou- 
pais les deux nerfs pneumo-gastriques d’un chien que je laissais reposer 
pendant plusieurs heures jusqu’à ce que les vomissements provoqués par 
le traumatisme aient cessé depuis longtemps. Je lui faisais alors une in- 
jection sous-cutanée ou intra-veineuse d’une dose vomitive de la sub- 
stance avec laquelle je voulais expérimenter. 

Avec l'apomorphine, avec le tartre stibié, j'ai toujours vu les vomisse- 
ments se produire aussi vite et aussi abondamment que quand les nerfs 
étaient intacts ; avec l’'émétine, au contraire, je n’ai jamais pu obtenir de 
vomissements. 

Dans une seconde série d'expériences, je faisais sur un chien une injec- 
tion sous-cutanée d’émétine, et, aprés avoir attendu pendant plusieurs 
heures pour m'assurer que je n’obtenais pas d'effets, j’employais tantôt le 
tartre stibié, tantôt l'apomorphine et je voyais bientôt les vomissements 
se produire tout comme dans le cas précédent. 

Un autre point très-important à faire ressortir, c’est que l’émétine fait 
vomir beaucoup plus vite quand elle est introduite directement dans 
l’estomac que lorsqu'on l’injecte sous la peau et même dans les veines, 
tandis que l’on observe tout le contraire avec le tartre stibié et avec 
l’apomorphine. 

Il semble résulter de ces faits que le tartre stibié et l’apomorphine 
agissent tout aussi bien sur le système nerveux central que sur la mu- 
queuse gastrique, tandis que l’'émétine semble avoir une action limitée 
sur les extrémités périphériques du nerf vague. 

— M. U'AzENAvE communique le résultat de ses études chimiques sur 


la matière colorante du sang. 
La séance est levée à 5 h. 17/4. 


Séance du 25 juillet. 


M. A. RaABuTEAU lit la note suivante : 
CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES EFFETS DE LA DELPHINE. 


La delphine est un alcaloïde qui a été retiré, par Brandes, des se- 
mences de la staphysaigre (Delphiniurn staphysagria), de la famille 
des renonculacées. Cette substance est légérement jaunâtre, amorphe, 
pulvérulente, d’une saveur âcre et amère, facilement soluble dans l’al- 
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cool, mais peu soluble dans l’eau. Elle donne, avec les acides, notam- 
ment avec l'acide chlorhydrique dilué, des sels facilement solubles. 

Avant de faire connaître les recherches expérimentales que j’ai entre 
prises sur les effets de la delphine, je résumerai les notions que l’on pos- 
sédait jusqu’ici sur l’action de cette même substance. 

Orfila ayant expérimenté avec la staphysaigre et avec la delphine, 
avait noté que ces substances produisaient, chez les chiens, des vomis- 
sements, de la diarrhée, une faiblesse extrême et l’immobilité, puis des 
mouvements convulsifs dans les membres. Sarlandière, en 1840, admit 
qu’elle détruisait les harmonies de direction ou d'équilibre, et van Praag, 
qu'elle paralysait les nerfs moteurs et sensitifs. Enfin, Cayrade (1) ayant 
expérimenté, plus tard, sur les grenouilles, a déduit de ses recherches 
que la delphine avait pour effet d'agir sur la moelle épinière pour la dé- 
primer et lui faire perdre sa force excito-motrice, de sorte qu’elle abo- 
lissait successivement la sensibilité générale, le pouvoir réflexe, la respi- 
ration et la coordination des mouvements. Si nous ajoutons que 
Schroff (2) a rapproché la delphine de la vératrine en se fondant sur des 
symptômes communs à ces deux substances, tels que les nausées, les 
vomissements, l’hypersécrétion salivaire, le ralentissemeut du cœur, 
nous aurons signalé les principales données que l’on possédait, jus- 
qu'à ces derniers temps, sur les effets de l’alcaloïde de la staphy- 
saigre. 

Mais une étude attentive des symptômes mentionnés par les expéri- 
mentateurs que je viens de citer, et de ceux que j'ai observés dans mes 
recherches personnelles, m’a conduit à ranger la delphine parmi les 
agents paralyso-moteurs et à lui attribuer en même temps une action 
sur la sensibilité. Récapitulons ces symptômes : 

Même aux doses de Ogr,006 à Ogr,01, la delphine produit, d’après 
Schroff, après son ingestion chez l’homme, les nausées, les vomisse- 
ments, l’hypersécrétion salivaire et le ralentissement du cœur déjà signa- 
lés. A des doses plus fortes, elle produit une paresse et même une pa- 
ralysie des mouvements, et elle émousse la sensibilité ; puis on observe, 
chez les chiens en forçant encore les doses, la faiblesse extrême et l’im- 
mobilité indiquées par Orfila. Enfin, en opérant sur les grenouilles, on 
remarque ces derniers effets et l’on peut mieux les analyser. 

Quand on a injecté sous la peau du dos ou des cuisses, chez une gre- 
nouille 1 centigramme à 1 centigramme et demi de delphine dissoute 
dans l'acide chlorhydrique, cet animal, d’après les expériences de Cay- 


(1) Journal d’anat. et de physiol. de Ch. Robin, 1869, p. 347. 
. (2) Lehrbuch der Pharmacologie, Vienne. 
C. R. 1874 28 
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rade, meurt en une heure à nne heure et demie. Dans cette intervalle, 
on observe d’abord une paralysie de la sensibilité, une gêne des mouve- 
ments ; les membres deviennent flasques, ils peuvent encore se mouvoir 
sous l'influence de la volonté de l’animal, par exemple lorsque l’on place 
la grenouille sur le dos; mais bientôt ils deviennent impossibles, et le 
cœur, qui était très-ralenti, finit par s'arrêter. Mais Cayrade s’est trompé 
en voulant tout attribuer à la diminution du pouvoir réflexe, influencé 
qu’il était par la comparaison qu’il tenait à établir, d’une part, entre 
la delphine, d’autre part, entre l’aconitine dont Hottot et Liégeois 
avaient fait un poison de la moelle épinière. Or, de même que l’aconitine 
est un agent paralyso-moteur, de même la delphine paralyse les nerfs 
de mouvements, peut-être à un moindre degré, mais d’une manière as- 
surée, ainsi que j'ai pu m'en convaincre dans les expérienees que je vais 
rapporter. 


Exp. I. — J’injecte sous la peau du dos, chez un chien de belle taille, 
et à jeun depuis vingt-deux heures environ, 10 centigrammes de del- 
phine dissoute dans 4 grammes d’eau à la faveur d’une goutte d’acide 
chlorhydrique. L'opération est effectuée en quatre points différents, afin 
que l’absorption du poison soit plus rapide. 

Cinq minutes aprés l'injection, l’animal est très-inquiet ; il pousse des 
aboiements ; il a en même temps un commencement de salivation. 

Dix minutes : L'animal est comme fatigué ; ses mouvements sont 
déjà difficiles, surtout dans le train postérieur. Le cœur bat un peu plus 
lentement ; la salivation continue. 

Vingt minutes: L'animal ne peut presque plus se tenir debout, sinon 
par de grands efforts d'équilibre. Il a des selles involontaires qui sont 
tout à fait sèches. La respiration est très-pénible ; les battements cardia- 
ques sont plus rapides, mais ils sont affaiblis. La salivation est plus con- 
sidérable. Les pupilles sont largements dilatées. L'animal vomit avec 
effort un liquide aqueux. 

Vingt-cinq minutes : Les mouvements respiratoires sont rapides, mais 
pénibles et très-faibles ; il en est de même des battements cardiaques. Il 
y à de nouveau émission de matières fécales qui sont tout à fait sèches; 
il ya en même temps émission d'urine. Les pupilles sont extrême- 
ment dilatées. L'animal est sur le point de succomber. Un thermomé- 
tre pénètre dans le rectum comme dans le vide, tant les sphincters sont 
relâchés. La température est de 40 degrés 8 dixièmes. 

Enfin, vers la trentième minute, l’animal succombe ; la mort parait 
avoir lieu autant et plutôt par syncope que par asphyxie. Le thermo- 
mètre placé dans le rectum marque toujours 40 degrés 8 dixièmes. 

AuroprsiE. — Les poumons sont normaux où à peine congestionnés. 
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Les quatre cavités cardiaques sont remplies de sang qui est rouge à 
gauche, ce qui prouve que la mort a eu lieu en réalité par syncope. 

Les reins sont normaux. Les intestins ne présentent rien de particu- 
lier; de sorte que l'émission des matières fécales, qui étaient d’ailleurs 
tout à fait sèches, ne tenait en aucune façon à une hypersécrétion intes- 
tinale, mais au relâchement des sphincters. 

L'électricité appliquée sur les muscles les fait contracter; appliquée 
sur l’un des nerfs sciatiques mis à nu, elle ne produit rien lorsque le 
courant est ascendant, et presque rien lorsque le courant est descendant, 
le membre correspondant reste alors dans un repos presque aussi absolu 
que lorsque le nerf est parcouru par le premier courant. Cependant les 
muscles de ce membre se contractent sous l'influence directe de l’élec- 
tricité. 

L’urine qui a été recueillie presque au moment de la mort de l’ani- 
mal, lorsque la vessie se vidait spontanément, est acide et ne contient 
pas d'albumine, mais elle renferme une faible quantité de sucre, car elle 
brunit lorsque je la fais bouillir avec la potasse. 


Exp. IL. — 10 centigrammes de chlorhydrate de delphine sont injec- 
tés, sous la peau du dos, chez un lapin. 

Au bout de quatre à cinq minutes, les mouvements sont déjà diffici- 
les ; l’animal marche à quatre pattes. La respiration se ralentit. Les bat- 
tements cardiaques deviennent très-rapides, mais ils sont affaiblis. 

Au bout de dix minutes, l'animal salive. Il ne peut plus marcher, il 
tombe sur le côté, les quatre pattes étendues. La respiration ne se fait 
plus. Le cœur bat avec une rapidité extrême. Les pupilles, qui étaient 
un peu dilatées, se contractent maintenant. Enfin, le cœur s'arrête su- 
bitement, un quart d'heure après l'injection du poison. Les courants 
continus ne raménent pas la respiration ni les battements cardiaques. 

AuTorsie.— Les poumons sont normaux, le sang est noir dans les ca- 
vités du cœur, ce qui prouve que la mort a eu lieu ici par asphyxie. Les 
fibres musculaires de la vie de relation, les fibres lisses de l’intestin se 
contractent bien sous l'influence de l'électricité ; le poison n’agit donc 
pas sur elles, de sorte que la mort a eu lieu par l’action du poison sur le 
système nerveux. Or, en excitant par l’électricité un nerf sciatique mis 
àänu, le membre correspondant ne se contracte pas, ou n’éprouve qu’un 
mouvement à peine perceptible. 


Ces deux expériences établissaient déjà nettement un rapport entre 
les effets de la delphine et ceux des poisons qui agissent à la manière du 
curare, tels que la fève du Calabar, l’aconitine, les iodures de tétramé- 
thylammonium et de tétramylammonium. On observe, en effet, la dif- 
ficulte, puis l'impossibilité des mouvements volontaires, sans qu’il y ait 
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cependant abolition de la contractilité musculaire ; enfin la mort par as- 
phyxie ou par syncope, suivant la rapidité avec laquelle sont paralysés 
soit les nerfs dilatateurs de la poitrine, soit les ganglions automoteurs du 
cœur. L’élévation de la température observée chez le chien qui fut l’ob- 
jet de la première expérience, la présence du sucre, en faible quantité il 
est vrai, dans l’urine de cet animal, sont également des symptômes que 
l’on observe dans l’intoxication par le curare. 
L’analosie entre les effets de la delphine et ceux des poisons curari- 
ques s’est trouvée corroborée par des expériences que j'ai faites sur les 
grenouilles. Je rapporterai la suivante que je mettrai en regard d’une au- 
tre que j'ai faite simultanément avec la vératrine, poison que l’on a con- 
sidéré parfois comme agissant de la même manière que la delphine, ce 


qui n’est pas, attendu que la vératrine est un poison musculaire. 


ex: 


AE PRES TN 


Expérience faite avec la delphine. 


1 centigramme de delphine est placé 


Expérience faite avec la vératrine. 


1 centigramme de vératrine est placé 


sousla peau du dos chez une grenouille. | sous la peau du des chez une gre- 


Agitation. 


nouille. Agitation. 


Au bout de quinze minutes : mouve- 


Au bout de quinze minutes : mouve- 


ments moins faciles ; cependant l’ani- | ments embarra:sés ; les membres sont, 


mal peut sauter assez loin. 


35 minutes : le cœur bat 3% fois par 
minute. — Les courants continus ap- 
pliqués sur le corps produisent des con- 
tractions normales; il én est de même, 
lorsque les pôles sont appliqués sur un 
nerf sciatique mis à nu ; mais le pin- 
cement ne produit rien, ou presque 
rien; il n’y a pas de mouvement ré- 
flexe, les parties excitées par le pince- 
ment, ou par l'électricité, se contrac- 
tent seules. 


pour ainsi dire. paralysés. 


35 minutes : Le cœur bat 16 fois 
par minute. — Les courants continus 
produisent des contractions qui ne sont 
pas brusques comme chez la grenouille 
delphinisée et qui ne finissent pas im- 
médiatement. Les contractions s’établis- 
sent lentement et finissent lentement. 

En touchant une patte plusieurs fois 
avec les pô.es, à des intervalles rappro- 
chés, je la tétanise. L'application des 
pôles sur les pattes postérieures fait nai- 
tre des mouvements dans les pattes 
antérieurs, et réciproquement. La 
sensibilité ne paraît donc pas émous- 
sée comme chez la grenouille delphini- 
sée. 


1 heure : 30 battements par minute. 
Quant au reste, même état. 


3/4 d'heure : 15 battements par mi- 
nutr. L’excitation d'un nerf sciatique 
par l'électricité ne provocue plus de 
contraction dans le membre correspon- 
daut. Maïs les muscles éprouvent des 
contractions spasmodiques, lorsqu'iis 
sont touchés directement par l'électri- 
cité. Le tétanos commence. 

-l heure 1/2 Ha grenouiile est at- 
teinte de tétanisation musculaire ; elle 
est roide comme une barre. Les batte- 
ments cardiaques sont au nombre de 
14 par minute. 


Erpérisnce faite avec la delphine. | Expérience faite avec lu vératrine. 


2 heures : 25 battements cardiaques. | 2 heures : Même état. 
L'éxcitation d’un nerf sciatique par l'é- 
lectrisation ne produit rien; au con- 
traire, l'application des pôles sur les 
muscles des meinbres les fait contrac- 
. ter brusquement. 


* 2 heures 1/2 : 14 battements par mi-| 2 heures 1/2 : Le cœur bat très- 
nute. lentement, 5 à 10 fois par minute. 
les autres muscles restent contractu- 

lrés. 


3 heures : Le cœur n'éprouve plus 


3 heures : Le cœur ne bat plus; mais 
que quelques contractions très-lentes, 


les courants continus le font battre de 

nouveau. Les muscles se contractent | qui durent longtemps, comme d’ailleurs 

normalemnent sous l'influence &es cou- | je l’ai remarqué dans toute la durée de 

rants. l'expérience. Le< autres muscles conti- 

| nuent à devenir moins rigides. L'élec- 
tricité ne produit rien sur eux. 


3 heures 1/2. Bien que la grenouille; 3 heures 1/2 : Le cœur ne bat plus. 
soit morte depuis une demi-heure, les | Les courants ne font rien sur les mus- 
muscles se contractent encore d'une | cles. 
manière évidente sous l'influence des 
courants. 


De ce qui précède, il résulte : 4° que la delphine n’agit pas sur le sys- 
tème musculaire, mais sur le système nerveux à la manière du curarec ; 
toutefois, elle paraît diminuer la sensibilité d’une maniére notable. 
29 la vératrine agit sur la fibre musculaire qu’elle tétanise d’abord et 
dont. elle abolit ensuite la contractilité, ce qu'avait déjà bien vu, en 
1868, notre collègue M. Prévost, qui s’est assuré d’ailleurs que la rigidité 
musculaire ne dépendait pas, commedans le cas de l’empoisonnement de 
la strychnine, d’une action exercée sur la moelle épinière. Elle paraît ne 
pas diminuer la sensibilité autant que le fait la vératrine. 


— M. RaBuTEAU, à propos du procès-verbal de la précédente séance, 
aprés avoir répété les expériences de M. Laborde avec differents acides 
minéraux et organiques, n’a pas trouvé dans les teintes qu’il a obtenues 
des différences assez tranchées pour faire reconnaître ces acides les uns 
des autres. | 


— M. Carvizre lit, au nom de M. Bourneville, une observation de 
mal épileptique. (Voir aux MÉMOIRES.) 

M. Cnarcor : L'état de mal dans l’épilepsie est un point de l’histoire 
de cette maladie qui à été moins étudié que les autres. L'état de mal 
consiste, on le sait, en une série d'attaques épileptiques très-rapprochées, 
les unes des autres ; on en peut compter de 50 à 60 par jour. Dans l’état 
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de mal, la température est très-élevée et cette exagération de la tempé- 
rature ne paraît pas due aux contractions musculaires, car elle persiste 
entre les convulsions. Les escharres se produisent avec une très-srande 
rapidité. D’ordinaire les malades succombent. | 

M. DumonTPALLiER demande si la marche de la température-est diffé- 
rente dans les cas où l’épilepsie est idiopathique et dans ceux où elle est 
symptomatique comme dans l'observation de M. Bourneville. 

M. Caarcor : La marche de la température est la même. Du reste, 

’épilepsie est presque toujours symptomatique, la lésion la plus fré- 
quente est la sclérose de la corne d’Ammon. C’est là un fait sur lequel a 
insisté Meynert, mais qui était connu depuis longtemps en France, par 
les travaux de Boucher, Casauvieh, etc. 

M. DumonrPaLLiErR à observé un cas singulier de mal épileptique. 
Pendant les accès, le cœur cessait de battre, le malade était blème. Cela 
durait trente secondes environ. Puis, le cœur rebattait, la pâleur cessait ; 
l'attaque était finie. Ces accès se répétaient fréquemment. Les séries 
d’accés s’éloignérent peu à peu et le mal s’améliora. 

M. GRÉHANT : Lorsque lés matières albuminoïdes sont maintenues 
dans le vide à une certaine température, elles abandonnent de grandes 
quantités de gaz. Ces gaz sont de l'acide carbonique, de l'hydrogène et de 
l'azote. 

100 centimètres cubes de sang défibriné ont donné, en quatre; jours, 
à une tempéraiure variant de 40 à 45 degrés : 


Acide carbonique ............. 61 cent. cubes. 
Hÿdrôobène it Ep, vo Ut 44,2  — 
Arote:ti LETG AL 0, TIGRE DB — 


100 centimètres cubes de sang défibriné ont donné, en vingt et un 
jours, à une température variant de 40 à 60 degrés : 


Acide çarbonique : + «54. ne » « 1506 cent. cubes. 
Hydrogène ..,,-....0: + 24e 76,4 — 
A ÉR aA Sd 20,6 — 


100 centimètres cubes de sérum de sang de bœuf a produit, en trente- 
six jours, à une température de 45 degrés : 


Acide carbonique ............, 362,4 cent. cubes. 
Hydrogène. nés: 143,4  — 
ABLE. à «2 01 ee CORTE  LEL 43,9  — 


centimètres cubes de blanc d’œuf ont fourni, en treize jours : 
100 centimètres cubes de blanc d ] 


Acide carbonique.,,. 180 
Hydrogène.....,.... 70 
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Ces matières albuminoïdes paraissent modifiées; ainsi elles filtrent 
plus facilement. M. Gréhant étudie quelles sont ces modifications. 

M. Grimaux rappelle que MM. Mathieu et Urbain ont avancé que 
l’albumine perdait sa propriété de se coaguler lorsqu'on lui enlevait son 
acide carbonique ; fait qui n’a pas été vérifié par M. Schutzemberger. 
Il serait intéressant de savoir si l’albumine qui reste dans les ballons 
de M. Gréhant est ou n’est pas coagulable. 


. M. RasurTeau dit que dans la fermentation butyrique il se produit 
un dégagement d'hydrogène et d'acide carbonique, et que cette fermen- 
tation se fait en l’absence d’oxygêne. Il se pourrait que dans les expé- 
riences de M. Gréhant il se soit fait une fermentation butyrique. 


— M. Joyer fait une communication sur la quantité d’urée qui se 
trouve dans le sang des animaux lorsque ceux-ci ont été vernissés. 


— M. Joyer expose le résultat de ses recherches sur les rapports 
qui existent entre les respirations cutanées et pulmonaires chez les grc- 
nouilles. 


. — M. GRÉHANT insiste sur la nécessité, dans le dosage de l’urée, de 
mesurer d’une part l'azote, de l’autre l’acide carbonique. Si ces gaz ne 
proviennent que de l’urée, ils doivent être en quantité égale; mais si 
on trouve des. quantités inégales, on peut être assuré qu’il existe une 
substance autre que l’urée, qu’il s’agit alors de déterminer. 
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COMPTE RENDU DES SÉANCES 
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LA SOCIÈTÉ DE BIOLOGIE 


LES Par M. ]. RENAUT, SECRÉTAIRE. 


el 


PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


REPRISE DES SÉANCES APRÈS LES VACANCES. 


| #10 #4 Séance du 3 eectohre. 

+ M. Diniarunes communique }' observation suivante : 

_ -"Un'homme de 32 à 33 ans reçut en duel une blessure, il y a plu- 
_ sieurs années ; le projectile, une balle de pistolet, s’introduisit au niveau 
_ de l’épine illaque antéro-supérieure gauche et ne put être retrouvé. A 
_ Ja suite de ce traumatisme, se produisit une contracture dans le mem- 
_ bre gauche. Ce dernier phénomène dura trois mois, au bout desquels il 
_ me resta plus au malade qu ’une grande faiblesse dans le membre gauche 
… etrune difficulté extrême à lever la pointe du pied. Cette suppression du 
| mouvement de pédale fut considéré par M. Duchenne (de Boulogne) 
- comme le résultat de la paralysie du nerf poplité externe; et aujour- 
 d’hui cette paralysie existe encore. 

. Mais, en outre des phénomènes de paralysie motrice qu’il présente à 
k gauche, “le malade offre sur le membre inférieur -opposé, ie droit, une 
_ anesthésie’ complète de la région postérieure de la cuisse. En même 
. temps, cette zone anesthésique est le siége de douleurs fulgurantes. La 
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sensibilité tactile ést d’ailleurs abolie à ce point que les applicata des- 
tinés à combattre les douleurs fulgurantes sont arrivés à produire un 
effet vésicant sans que le malade s’en soit aperçu. 

En présence de ces phénomènes, M. Damontpallier a admis une lé- 
sion traumatique légère de la moitié latérale gauche de la moelle. Le 
malade, en effet, se trouve dans des conditions parfaitement analogues 
à celles qui résultent d’une hémisection gauche de la moelle. Mais le 
malade ayant consulté depuis d'autres médecins, il a été admis par lun 
d’entre eux que le traumatisme avait porté plutôt sur la queue de cheval 
intéressant ici les nerfs moteurs sauches, là les nerfs émanés des racines 
postérieures droites. 

Quant à l’explication des douleurs fulgurantes, elles paraissent à 
M. Dumontpallier devoir être rapportées à une sclérose des cordons 
postérieurs, suite du processus irritatif consécutif au traumatisme. 

M. Dumontpallier propose à la Société de discuter son interprétation 
et celle du médecin qui a admis une blessure de la queue de cheval. 

M. Carvizce. La balle est-elle entrée? Peut-être l’os seul a-t-1l été 
touché, et alors y a-t-il eu une simple commotion? Peut-être aussi la 
lésion d’un nerf a-t-elle déterminé des lésions ascendantes, origine des 
phénomènes ultérieurement observés. 

M. Cuarcor pense que l’anesthésie à droite accompagnée de la perte 
du mouvement, sans troubles de la sensibilité à gauche, rapprochent 
absolument ce cas des hémiparaplégies traumatiques dont on possède 
des exemples assez nombreux, et sur lesquels Müller (d'Iéna) et 
M. Brown-Séquard ont attiré l'attention. Ces observations ont été rap- 
portées par M. Charcot dans ses leçons, sur les compressions lentes de 
la moelle. Presque toujours, les phénomènes observés sont consécutifs 
soit à l’évolution de tumeurs, soit, quand il existe un traumatisme, à 
uu coup de couteau ou d'épée qui a déterminé dans la moelle une hérni- 
section véritable. On observe ordinairement, dans ce cas chez les bles- 
sés, une paraplégie ; la contracture ne survient crdinairement qu’au bout 
de deux mois environ, et doit être rapportée aux phénomènes inflam- 
matoires. Mais il n’est pas invraisemblable qu’elle se puisse produire au 
début, sous l'influence d’une méningite spinale. Quant aux douleurs 
fulgurantes, elles n’ont rien qui doive surprendre, si l’on admet qu’il 
existe dans ces cas des lésions secondaires des faisceaux postérieurs. 
C’est à ces lésions tabétiques qu’il faudrait rapporter la sorte d’ataxie 
locomotrice de circonstance que l'on observe alors. L’explication pro- 
posée par M. Dumontpallier est donc infiniment plus logique qu’une 
sorte de sélection dans le traumatisme de la queue de cheval qui aurait, 
par exemple, déterminé une lésion des racines antérieures d’un côté, 
et des racines postérieures du côté opposé. 
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Des lésions semblables à celles que l’on est admis à supposer dans le 
ças soumis à la Société par M. Dumontpallier ont été d’ailleurs obser- 
vées.en l'absence de tout traumatisme par M. Charcot, à la suite du sé- 
jour prolongé dans l'air comprimé. Le malade, un ingénieur, fut pris, 
au sortir d'un puits, de paraplégie complète, due vraisemblablement à 
un ramollissement rouge de la moelle, analogue à celui que M. Bert a 
observé daps des conditions expérimentales analogues. Il se produisit au 
dixième jour.des eschares au sacrum, puis survinrent des phénomènes 
analogues, à ceux que présente le malade de M. Dumontpallier. Tout 
s’amenda cependant depuis, mais le malade est sujet à des retours ag- 
oressifs de myélite, et il est devenu presque totalement paraplégique 
depuis sen mariage. | 

M. Hazroreau cite un autre cas où, consécutivement à une blessure 
d'arme à feu reçue à l’épigastre, le malade éprouva des douleurs fulau- 
rantes dans le côté droit, une paraplégie droite et une hémianesthésie 
gauche. 

- M. Caarcor remarque que si, dans le cas de M. Dumontpallier, il ne 
s’est pas produit d’atrophie musculaire, celle-ci se montre cependant 
parfois rapidement dans les membres paralysés à la suite d’une hémi- 
section médullaire. L’inflammation descend alors en atrcphiant les cel- 
lules multipolaires de la substance grise du segment inférieur à la bles- 
sure, créant ainsi une sorte de paralysie infantile d'occasion. - 

Quant à la queue de cheval, les articles, d'ailleurs fort courts, consa- 
-crés à ses lésions par Gurlt et M. Brown-Séquard ne contiennent rien 
de positif, et l’on ne peut à ce sujet formuler que des hypothèses. 

M. Boucnar» fait, observer que M Cornil a communiqué, il y a déjà 
plusieurs. années, un cas de compression de la queue de cheval par une 
tumeur, Dans ce cas, il existait des lésions secondaires des cordons pos- 
térieurs, une paraplégie complète et de violentes douleurs. 
=... Cnarcor a observé dans cette même région des névrômes doulou- 
reux donnant lieu, comme ailleurs, à des névralgies multiples. 

M. DumontrazLier demande si les lésions de la queue de cheval peu- 
_xent déterminer des phénomènes réactionnels analogues à ceux observés 
_Ghez son malade, 

— M. RagurTeau communique : 
49 Des recherches sur les chaleurs spécifiques des liquides des tissus 


animaux ; 
. 2° La note suivante : 


DE LA PRÉTENDUE ACTION IRRITANTE LOCALE DE LA DIGITALE 
ET DE LA DIGITALINE. » 


On attribuait jadis des propriétés particulièrement irritantes à un 
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grand nombre de substances toxiques et médicamenteuses auxquelles 
on ne reconnait point aujourd’hui ces propriétés, ou bien dont l’action 
irritante est faible, tout à fait secondaire et même nulle. Cette erreur; 
ou plutôt cette exagération, n'a point encore disparu complétement: 
Ainsi l’on voit considérer parfois comme très-irritante la poudre de di- 
gitale, que des auteurs déjà anciens, tels que Fodéré, Orfila, ne pla- 
caient point cependant dans leur groupe des poisons irritants, mais 
parmi les poisons âcres (Fodéré), les poisons narcotico-âcres (Orfila). 

Dans le but de vérifier par moi-même l’action irritante locale que j’ai 
vu attribuer à la digital: et à la digitaline, action à laquelle je ne 
croyais guêre d’ailleurs, en me fondant sur la très-faible solubilité de la 
digitaline, j'ai fait quelques expériences dont Je citérai les deux sui- 
vantes : 


Exp. I, — Je me suis introduit dans la bouche, j'ai chiqué, suivant 
l'expression vulgaire, pendant deux heures, et toujours du même côté, 
des feuilles de digitale grossiérement divisées. J'en ai employé quatre 
en tout. Ces feuilles étaient de grandeur moyenne, de bonne qualité ; Je 
les avais récoltées l'an dernier en Bretagne. 

Au bout de deux heures, je cessai, parce que je commencais à éprou- 
ver quelque malaise, ce que l’on désigne sous la dénomination de maux 
de cœur. J'examinai avec soin les muqueuses qui avaient éte si long- 
temps en contact avec la digitale ; ces muqueuses ne présentaient à ce 
moment et ne présentérent plus tard absolument rien de particulier. Je 
n'avais éprouvé et je n'éprouvai aucune sensation douloureuse de ce 
côté. 


Exp. II. — J'ai mis chez un cochon d'Inde, dans l’un des yeux, de la 
disitaline de Nativelle, et dans l’autre œil de la digitaline ancienne 
d'Homolle et Quevenne, environ 5 centigrammes de chacune de ces 
substances. Les yeux en étaient, à un certain moment, recouverts 
comme d’une pâtée faite à l’aide d’une ou deux gouttes d’eau. Il est 
vrai que l'animal, se frottant de temps en temps les yeux avec ses 
pattes pour se débarrasser de ces corps étrangers, en eut bientôt enlevé 
la majeure partie, de sorte qu'il n’en restait plus que quelques parcelles 
au bout d'une demi-heure. Or, pendant ce temps et après, les muqueuses 
oculaires et oculo-palpébrales ne présentérent non plus rien d’apprécia- 
ble. Il n’y avait pas eu de larmoiement. 


Les résultats de ces expériences sont en opposition complète avec les 
assertions suivantes de M. Gubler : « Appliquée sur une muqueuse ou 
sur le derme dénudé, la poudre de feuilles de digitale, ou celle de la di- 
gitaline, produit de la cuisson, uneirritation vive pouvant aller jusqu’à 
l'inflammation cet l’ulcération. Cette désorganisation ne doit pas être 
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attribuée à un phénomëne chimique, à une combinaison des: principes 
de la plante avec les tissus et les fluides organiques, mais à l’action 
toxique de ces principes sur les nerfs de sentiment et sur les éléments 
histologiques de la région, d’où résultent l’exaltation et la perversion 
fonctionnelles et nutritives qui commencent par la fluxion sanguine 
pour aboutir au ramollissement, à la gangrène et à l'élimination ulcé- 
reuse, ». 

Rien de tout cela n’a été nie dans mes expériences. 
* M. Boucnarp, au sujet de la première des communications de M. Ra- 
buteau, demande si les chaleurs spécifiques des animaux morts sont les 
mêmes que celles obtenues sur les mêmes animaux vivants. 
- M. RaBuTEAU répond que ces chaleurs spécifiques sont sensiblement 
identiques, chez les grenouilles. 


: 


Séance du 49 oectorre. 


À M. LE PRÉSIDENT DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE DE PARIS. 


Quatre-Mares (près Rouen), le 4er août 1874. 


Monsieur, 

Je lisais, ces jours derniers, que, dans la séance de la Société de Bio- 
losie du 20 juin, M. Carville avait présenté une note de M. Caseneuve 
sur une urine olycosée qui, par suite de la transformation complète de 
l’urée en carbonate d'ammoniaque, avait acquis une réaction alcaline 
très-marquée, et que cette urine avait perdu, jusqu'aux dernières traces, 
la glycose qu’elle renfermait aussitôt après son émission. 

J'ai l'honneur, monsieur, de signaler à la Société que, dans mes études 
sur les urines sucrées, j'ai de mon côté observé ces deux faits. 

Je me rappelie que, il y a quelques années, j'avais mis de côté une 
urine contenant du sucre pour montrer à un jeune étudiant en méde- 
cine les caractères de ce liquide, Quelques jours se passérent avant de 
faire devant lui mes expériences ; lorsque je vouius opérer, je fus sur- 
pris de ne trouver que des caractères négatifs ; tout le sucre s’était trans- 
formé en alcool ét en acide carbonique. Quoique ce fait ne soit pas ex- 
ceptionnel, il ne doit néanmoins se produire que lorsque, les conditions 
de fermentation aidant, l’urine ne contient que peu de sucre. 

A propos des urines sucrées, permettez-moi de vous donner commu 
nication d’un cas que j’ai récemment observé. 

À la fin de l’année dernière, un médecin m'envoya de l'urine de l’une 
dé ses malades qu'ilcroyait diabétique. 

Je constatai que cette urine contenait 54 grammes de sucre par kilo- 
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gramme. Un traitement tonique, ferrugineux et arsénical fut institué ; 
la malade éprouva bientôt une amélioration dans son état général ; ce- 
pendant, quinze jours aprés, l'urine contenait 68 grammes de sucre par 
kilogramme. L'amélioration s’accentua de plus en plus; deux mois 
aprés le début du traitement, au moment où la malade se croyait gué- 
rie, la dose de sucre s’était élevée à 72 pour 4,000. 

Après cette ascension, la proportion de sucre s’est graduellement 
abaissée ; au mois de mai, l’urine n’en contenait plus; la malade avait 
recouvré complétement la santé. Cette guérison ne s’est pas jusqu’à ’ce 
jour démentie. 

Ce qui m'a paru saillant dans ce cas, c'est la coïncidence de l’aug- 
mentation du sucre émis par les urines avec le retour à un état meil- 
leur et même voisin de la guérison ; il semblait que l’économie, à me- 
sure qu’elle gagnait en force et en vigueur, éliminait avec d'autant plus 
d'énergie le produit qui l’avait si profondément atteinte dans son fonc- 
tionnement physiologique. 

Ce sont des cas semblables, sans doute, qui ont fait dire que ce n’est 
pas le sucre éliminé qui tue, que c’est celui qui ne l’est pas. 


Veuillez agréer, etc. 
LAILLER, 
Pharmacien en chef, lauréat de l'Institut, 


— M. Brown-Séquarp fait hommage à la Société des leçons qu'il à 
professées cette année au Lowell Institute de Boston et qui ont pour 
objet les diverses manifestations de JA force nerveuse. | 

Parmi les points nouveaux développés dans cette série de leçons, 
M. Brown-Séquard signale le mécanisme des paralysies et des anesthé- 
sies consécutives aux lésions des centres nerveux. Pour lui, ces paraly- 
sies, considérées jusqu’à présent comme le résultat de la cessation de 
l'activité nerveuse ou de son interruption par la rupture du conducteur, 
sont simplement dues à des phénomènes d'arrêt comparables à celui du 
cœur dans l’électrisation des nerfs vagues. 

Supposons qu'il existe dans le lobe antérieur du cerveau une lésion 
quelconque, accompagnée d’une paralysie périphérique : dans la théorie 
ancienne Ja paralvsie résulte de l’inactivité de la partie du cerveau qui 
a été détruite, mais cette vue est en entiére opposition avec les faits. On 
voit, en effet, tous les jours, que des lésions très-limitées dans le cerveau 
produisent des paralysies tout à fait généralisées et, d’un autre côté, 
d'immenses lésions qui ont détruit la majeure partie du cerveau n'être 
suivies d'aucun phénomène paralytique. IL est donc impossible à la fois 
de faire les paralysies absolument corrélatives aux lésions et de ne pas 
adnettre, d'autre part, un terme intermédiaire entre Ja Jésion et la pa- 
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ralysie. Ce terme intermédiaire’est, pour M. Brown-Séquard, le phéno- 
mêne d'arrêt qui, partant de la lésion pour s’irradier à d’autres parties 
dn cerveau ou de la moelle, vient abolir secondairement l’activité de ces 
parties: Supposons, en effet, une lésion limitée au pont de Varole ou des 
pédoneules cérébraux. Théoriquement, cette lésion produira une para- 
lysiéünilatérale du côté opposé, tandis qu’en réalité on observe, tantôt 
uñe*paralysie du côté opposé, tantôt une paralysie du même côté, tan- 
tôt enfinune paralysie limitée à un bras, à un membre inférieur ; enfin 
le pont de Varole peut être entièrement détruit sans trace aucune de pa- 
ralysie-périphérique. Ces phénomèënes s'expliquent si l’on admet seule- 
ment une action à distance émanant des lésions et allant frapper d'arrêt 
dés’points de substance grise, variables avec les cas particuliers et même 
les individus, comme cela se voit dans tous les phénomènes réflexes. On 
$aitcombien le chatouillement de la plante des pieds produit sur les 
différents individus des effets divers ; on comprendra de même qu’une 
irritation d’un point de l’encéphale, qui déterminera chez un sujet une 
paralysie complète ou partielle, n'en produise aucune trace chez un autre. 

Cette action d'arrêt, faite à distance, devient évidente quand on se 
reporte aux conditions dans lesquelles se produit d'ordinaire la paralysie 
faciale. On sait que des lésions des lobes cérébraux, limitées ou éten- 
dues et sans distinction de siége dans le lobe, déterminent d’ordinaire 
laiparalysie incomplète de la septième paire. S'il s'agissait d’un phéno- 
méne-d'interruption nerveuse, il faudrait placer l’origine du facial dans 
toute l'étendue des lobes cérébraux. Or, on sait qu'il n’en est nullement 
ainsi et le raisonnement précédent est une sorte de démonstration par 
Fabsurde-de la. théorie des paralysies proposée par M. Brown-Séquard. 
Ces idées sont d'aiileurs le corollaire de celles émises déjà par M. Brown- 
Séquard relativement à l’individualité des hémisphéres cérébraux. Pour 
Jui, chaque moitié du cerveau est un cerveau tout entier, c’est-à-dire 
qu'une moitié du cerveau snfbt pour toutes les fonctions qui s’exercent 
ordinairement à l'aide des deux moitiés. L'observation : célèbre d’Aber= 
érombie; dans laquelle on vit l'intégrité des facultés coïncider avec l’in- 
duration-sclérotique: de toute une moitié de l’encéphale, vient singulié« 
rement à l’appui de cette hypothèse. M. Brown-Séquard fait remarquer, 
àcesujet, que::la plupart des hommes ne développent qu’un des côtés 
de leur cerveau, par cela même qu'ils ne s'occupent qne du perfection- 
nement duw.côté droit de leur corps. Si le côté gauche était exercé de la 
même manière, nous pourrions vraisemblablement non-seulement écrire 
etrtravaiiler de. la main droite comme de la main gauche, mais encore 
nous aurions deux cerveaux au lieu d’un et les lésions du cerveau seul 
exercé (le gauche correspondant aux membres droits) ne nous rendraient 


peut-être: plus aphasiques. 
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— M. LevEN communique la note suivante. 


DU SUC INTESTINAL. 


Le liquide intestinal a été étudié dans ses propriétés chimiques et 
physiologiques ; mais les résultats auxquels on est arrivé (Frérichs, 
Bedder et Schmitt, Thery, Moreau, Vulpian) sont loin d'être précis. 

19 Le liquide est considéré cemme alcalin; ils ont tous obtenu ce li- 
quide ea ouvrant l'intestin et en excitant la muqueuse au moyen d'un 
acide; ou bien encore en appliquant des compresseurs aux extrémités 
d’une anse intestinale (Collin), après avoir vidé cétte anse avec les doigts 
et en rentrant l'intestin dans l’abdomen de l’animal; sous l’influence 
de cette manipulation, il se déverse, après quelques heures, un liquide 
alcalin dans l'intestin. 

M. Moreau a obtenu le liquide en coupant tous les nerfs qui arrivent 
à une anse intestinale et il trouve dans l’anse, liée aux deux bouts, 200 
à 250 grammes de liquide alcalin. 

20 Tous ces procédés conduisent à déverser dans l'intestin, non pas 
le contenu des glandes intestinales, mais celui des vaisseaux, et c’est là 
ce qui produit un liquide alcalin. 

39 Nous nous proposons aujourd'hui de démontrer que le liquide in- 
testinal est acide et nou alcalin. 

49 Cela à un très-grand intérêt physiologique, car le milieu intestina 
et l'estomac ne sont plus alors deux champs distincts pour la digestion 
et séparés par le pylore, qui est la barrière. 

L’intestin produit le même suc acide que l'estomac ; l'estomac ébauche 


la digestion, l'intestin l’achève et est le véritable siége du travail di- 


gestif. 

Di l'intestin, dans toute son étendue, contient un suc gastrique, vous 
comprenez que l'estomac n’a pas ce rôle important que lui attribue 
l’école allemande, Schiff et Corvisart en France; le pancréas lui-même 
peut être remplacé par l'intestin. | 

9° Bush l’a, du reste, démontré par l'observation de cette femme qui 
avait une fistule à l'intestin grêle. Et en introduisant les aliments par 
le bout inférieur la femme reprenait de l’embonpoint. 

69 Lorsque les physiologistes cherchent la réaction du liquide intes- 
tinal sur un animal qui a été tué sans que l’on ait lésé l'intestin, ils le 
trouvent en général avide ; il est quelquefois neutre, mais pas alcalin; 
ils trouvent la muqueuse du gros intestin également acide. 

79 Il y a contradiction entre l'observation faite sur un animal dont 
on n'a pas tourmente l'intestin et celle dans laquelle le liquide a été 
obtenu en martyrisant l’animal. 


9° Ils imaginent alors une hypothèse : c’est le suc igastrique qui est 
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plus acide que le liquide pancréatique, bilieux et intestinal et qui rend 
le tout acide. 

90 Mais, chez un animal à jeun depuis quarante-huit heures, le li- 
quide intestinal est encore acide, et alors l'hypothèse du suc gastrique 
qui n’est pas sécrété fait défaut. 

109 Il faut avoir recours à une autre hypothèse, également fausse, 
imaginée par Blondlot et soutenue par Lehmann, réfutée depuis long- 
temps par Becker et Claude Bernard. 

419 L’acidité est due à l’alimentation, aux féculents et au sucre qui 
se transforment dans l'intestin, se dédoublent et y produisent de l’acide 
lactique. 

| 199 Je réponds par les expériences suivantes : 

__ Aprés vingt minutes, on ne trouve plus de glycose, quand on a ad- 
ministré 5 grammes de glycose dans 30 grammes d’eau distillée chez un 
animal à jeun. 

Sion donne 30 grammes de fécule délayée dans 150 grammes d’eau 
-distillée à un chien et qu’on le tue après une heure, la fécule a passé 
presque entière dans l'intestin et il n’y a pas trace de sucre, ni dans 

l'estomac, ni dans l'intestin : l'observation a été faite avec la liqueur 

de Barreswil et le poiarimètre. 

Après deux heures, on trouve du sucre dans l'intestin et dans le 
sang de la veine porte. 

Après cinq heures, 80 grammes de fécule crue dans 150 grammes 

| d’eau sont arrivés à l’extrémité de l'intestin grêle et remplissent le pre- 
! mier tiers du gros intestin, 
* La muqueuse est desséchée, il n’y à pas de liquide intestinal et la 
muqueuse présente une réaction neutre. Le sucre s’absorbe rapidement ; 
le elycose pénètre dans le sang aussitôt qu'il est formé et il ne se dé- 
compose pas de manière à rendre le liquide intestinal acide. La fécule 
dessèche l'intestin, se transforme lentement en glvcose et le glycose 
s’absorbe le plus facilement. 

13° L'hypothèse de Blondlot et de Lehmann est donc en défaut. 

149 L'expérience directe démontre qu’une infusion de l’intestin grêle 
dans 250 grammes d’eau, après cinq minutes, produit un liquide acide. 

459 Si donc, le suc intestinal était alcalin, il rendrait l’eau de l’infu- 
sion alcaline et non acide, d'autant plus que les vaisseaux intestinaux, 
qui sont dans les tuniques de l'intestin, ne pouvaient répandre dans 
l’eau que des produits alcalins. 

M. Harpy demande à M. Leven si, dans les infusions de muqueuse 
intestinale faites après lavage rapide de la surface, l’acidité qu’on re- 
* marque ultérieurement ne pourrait pas être attribuée au développement 
du ferment lactique qui s’y trouve, d’après Mali, dans tousles cas Hoppe- 
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Seylera vu, de son côté, l’acidification des infusions ne plus se produire 
quand il employait l’eau phéniquée. 
M. Leven répond que la brièveté du temps au bout duquel se mon- 
tre l’acidité (trois à quatre minutes) exclut d'emblée l'hypothèse du 
développement du ferment lactique au sein du liquide en expérience. 


M. Rasureau insiste sur la rapidité et l'énergie de cette acidification. 
Il faut employer 55 centigrammes de soude pour neutraliser l'acide pro- 
duit dans le tube intestinal de deux chiens, ce qui donne, en dernière 
analyse, 1 gr. 50 de lactate de soude. 


M. Brown-SÉQuarRD demande si l'acidité du suc intestinal varie sous 
l'influence du jeûne, de telle ou telle alimentation, etc. ? 
Les auteurs n’ont pas fait de recherches spéciales sur ce point. 


— M. LancerEaAux donne l'observation d’un enfant qu’il a eu à trai- 
ter il y a peu de temps: le sujet était tantôt en état de mort apparente, 
en syncope, tantôt en convulsions. Ces deux états se succédant en se 
substituant. Une injection de 14 milligrammes de chlorhydrate de mor- 
phine fit cesser les accidents au bout de deux minutes ; le lendemain, 
l'enfant rendit deux lombrics sous l’influence de la santonine. 

L’injection morphinée avait été faite en deux fois : la première, avec 
7 milligrammes, avait été suivie d’un redoublement dans l’état convul- 
sif. M. Lancereaux voit, dans ce fait, un nouvel exemple de l’action 
variable des médicaments, irritants à faible dose, sédatifs à dose plus 
massive. 


MM. DumMonTPALLIER, RABUTEAU, BROWN-SÉQUARD, HALLOPEAU , 
Cnarcor et LABORDE présentent quelques chservations à propos de la 
forme morbide observée par M. Lancercaux et dont l’origine réelle reste 
douteuse. La double injection de morphine pourrait être parfois dange- 
reuse en pareil cas. 


— MM. Durer et CarviLce communiquent la note suivante : 


RECHERCIHES ET CRITIQUE EXPÉRIMENTALE SUR L’EXISTENCE DES CENTRES 
POUR LES MOUYEMENTS VOLONTAIRES DANS L'ÉCORCE GRISE CÉRÉBRALE 
ET SUR LES RAPPORTS DE CES CENTRES AVEC LES NOYAUX GRIS DE LA 
BASE DE L'ENCÉPHALE. 


Dans les deux communications que nous arons faites précédemment 
à la Société de Biologie, nous avons cherché à établir : 4° que les auteurs, 
en particulier M. le professeur Ferrier, qui avaient essayé de démontrer, 
à l’aide des courants électriques, l’existence de centres moteurs nour 
les mouvements volontaires, dans la substance grise des circonvolutions 
cérébrales, ne s'étaient pas mis à l’abri de certaines causes d’erreur, et, * 
en particulier, de la diffusion des courants ; 2° que lorsqu'on anesthé- 
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siait, d’une manière absolument complète, un animal, l’action des cou- 
rants, sur l’écorce grise, ne déterminait plus aucun mouvement; d’où, en 
s'appuyant sur l'opinion admise par la plupart des physiologistes, que 
les anesthésiques paralysent spécialement le bulbe et les noyaux gris de 
la base, on pouvait conclure que l'électricité n’agissait plus dans ce cas, 
parce-que les noyaux étaient paralysés, et que, par conséquent, lors- 
qu’on appliquait les courants à la surface des hémisphéres, c'étaient ces 
noyaux qu'on excitait, et non la substance grise de la périphérie. 

Aujourd’hui, nous nous proposons : 19 de réfuter, en quelques mots, 
les objections qui nous ont été faites de divers côtés ; 29 de rechercher, 
à l’aide d’une méthode plus précise, s’il existe réellement certains cen- 
tres pour les mouvements volontaires dans la substance grise des circon- 
volutions ; 3° d'examiner, par des procédés nouveaux, les rapports de 
l'écorce corticale avec les corps striés, les couches optiques et le bulbe. 

J. — Dans nos précédentes expériences, nous avons démontré la dif- 
fusion des courants qu’on prétendait localisés à des régions très-limi- 
tées de la substance grise, en recucillant les courants diffusés à l’aide 
d’un galvanomètre très-sensible et en mesurant l'écart de l'aiguille gal- 
vanométrique. M. Dupuy, de son côté, prouvait cette diffusion à l’aide 
d’une patte galvanoscopique de grenouille, qui, appliquée sur la partie 
postérieure de l'hémisphère, se contractait avec violence lorsqu'on élec= 
trisait la partie antérieure de ce même hémisphèére. Cette diffusion avait 
été constatée pour des courants même plus faibles que ceux que M. Fer- 
rier emploie dans ses expériences (bobine à 10 cent.). Mais nous recon- 
naissions que l'électricité diffusait non-squlement en surface, mais aussi 
en profondeur; et que, cependant, une certaine quantité du fluide élec- 
trique semblait suivre, dans ce dernier cas, certains faisceaux blancs de 
la couronne rayonnante de Reil. 

Un physiolosiste américain, M. Putnam (de Boston), croit cependant 
démontrer qne les courants faibles ne dépassent pas l'écorce grise, par 
l'expérience suivante : il recherche, à l’aide d’un courant trés-faible, le 
centre des pattes, par exemple; puis, ces monvements étant bien consta- 
tés, 1l sépare, avec la lame de son scalpel, l'écorce grise, siége de ce cen- 
tre moteur, à l’aide d’une section faite dans la substance blanche, à 
2 millimètres au-dessous. Il renverse le lambeau ainsi obtenu, et élec- 
trise, avec le même courant, la surface de section de la couche blan- 
che ainsi dénudée, et il n’obtient plus d’effets. Une de nos expériences, 
déjà connues, répond à cette objection : après avoir raclé soigneusement 
la couche grise, qui, d’après Ferrier, représente le centre en expérimen- 
tation, il suffit d'augmenter, très-légérement, le courant (1 à 2 centi- 
, mètres au plus) pour voir réapparaitre des mouvements aussi limités 
"que précédemment, L'intésrité de la couche grise n’est donc pas néces- 
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saire pour que les courants produisent des mouvements absolument sem 
blables à ceux que cause l'excitation des électrodes sur l'écorce grise 
encore intacte. Et, d'ailleurs, la nécessité de cette légère augmentation 
de la force du courant s'explique suffisamment lorsqu'on sait que le 
suintement de sang, par la plaie cérébrale, est presque permanent, et 
que le sang, liquide salin, est bon conducteur de l'électricité et augmente 
la diffusion des courants. 

Dans une seconde expérience, M. Putnam rabat sur la substance 
blanche le lambeau qu'il vient de tailler, et qui était encore adhérent 
par un de ses bords au reste de l’écorce grise. Il applique alors le cou- 
rant sur la surface libre ou méningienne de ce lambeau ; il n’obtient 
plus aucun mouvement avec les courants faibles. Dans ce cas, dit-il, la 
diffusion devrait avoir lieu, comme si rien n'avait été fait, et si le cou= 
rant n'aait plus, c’est que l’intégrité de la couche grise est nécessaire 
pour que des mouvements localisés se manifestent; c’est son excitation 
seule qui peut se produire. 

Nous ferons remarquer que, dans ce cas encore, l’expérimentateur 
augmente les causes de diffusion : il est impossible d'empêcher là pré- 
sence du sang, ou la formation d’un caillot au-dessous du lambeau, et, 
d’autre part, il a sectionné les fibres blanches qui jouent précisément le 
rôle de conducteurs des courants électriques à distance. Et, cependant, 
si, malgré cette section, il augmente très-légérement le courant (afin de 
compenser la perte déterminée par la section du lambeau), les mouve- 
ments reviennent aussi forts et aussi bien localisés qu'auparavant. 

Dans nos expériences, plus la section des fibres blanches est pratiquée 
au-dessous des centres de l’écorce, plus 1l est nécessaire d'employer un 
courant puissant. En effet, la quantité d'électricité qui pénètre dans la 
profondeur et qui se dirige vers les noyanx de la base, en suivant pro- 
bablement certains groupes de faisceaux blancs, devient de plus en plus 
faible, parce que, dans son trajet, les pertes dues à la diffusion latérale 
l'affaiblissent de plus en plus. Si donc on fait une section trés-loin de 
son point de départ, il est clair qu’on est obligé d’auginenter le courant 
pour compénser cette déperdition d'autant plus grande que la source 
d'électricité est plus éloignée. Enfin, toute section voisine du pied de la 
couronne rayonnante s'accompagne d’un écoulement de sang très-abon- 
dant, parce que, comme l'a démontré l’un de nous, M. Duret, dans ses 
recherches sur la circulation de l’encéphale, c’est là que se rencontrent 
les artères les plus volumineuses de l1 pulpe cérébrale. 

Mais voici une expérience qui nous semble encore plus décisive contre 
les objections de M. Putnam, que l'intégrité de l'écorce grise n’est pas 
nécessaire pour la production des mouvements localisés par les courants 
électriques. Après avoir recherché, à l’aide d’un courant très-faible 
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(bobine à 10 cent.), le centre des mouvements des pattes, nous détruisons 
à l’aide d’un cautére chauffé au rouge blanc, l'écorce grise, aux points 
où étaient appliqués nos électrodes. Or, il nous suffit de faire agir le 
méme courant sur l’escharre ainsi obtenue pour produire encore des 
mouvemeuts aussi accusés dans les membres du côté opposé. Dans ce 
cas, il n’est pas nécessaire d'augmenter le courant parce qu'il n’y a pas 
d'écoulement de sang qui favorise la diffusion. 

Il n’est donc pas permis d'admettre, avec Ferrier, que « c’est l’excita- 
tion provoquée et artificielle de l’activité fonctionnelle et normale de 
l'écorce grise qui produit des mouvements », lorsqu'on électrise la sur - 
face des circonvolutions. 


Nous avons donc pu dire, avec raison, dans nos précédentes commu- 
nications, que les expériences de Ferrier ne démontraient pas que l’é- 
corce grise était excitable par les courants électriques, puisque ceux-ci 
agissent aprés sa destruction par la cautérisation. 


Mais,:si les expériences de Ferrier ne démontrent pas d’une manière 
indubitable l'excitabilité de la substance grise, est-ce à dire qu'il n'existe 
pas de centres pour les mouvements dans l'écorce cérébrale? Nous 
avons essayé de rechercher l'existence de ces centres de l'écorce grise 
par des expériences plus précises que celles de Ferrier, et nous allons 


maintenant exposer en quelques mots les résultats que nous avons 
obtenus. 


JT. — DE L'EXISTENCE DES CENTRES POUR LES MOUVEMENTS DANS 
LA SUBSTANCE GRISE DES CIRCONVOLUTIONS. — En vérifiant les 
expériences de Ferrier, un fait nous avait frappé : c’est que, en 
appliquant les électrodes sur des régions diverses de l’encéphale, on 
obtenait des effets différents; ici, des mouvements dans la patte anté- 
rieure et dans la patte postérieure ; là, des mouvements dans la face ; 
ailleurs, dans les paupières, etc... Pour expliquer cette variété dans les 
effets obtenus, nous admettions que dans ces régions diverses de l'écorce 
grise se rendaient des faisceaux spéciaux de fibres blancnes, que le cou- 
rant suivait plus particulièrement pour aller agir sur un autre centre 
situé plus bas. Ainsi, lorsque nous électrisions le point indiqué par Fer- 
rier comme centre des mouvements des pattes du côté opposé, il se 
trouvait là, pour recevoir et conduire le courant, un faisceau spécial de 
fibres blanches. 

Pour mieux faire comprendre encore notre pensée, voyons ce qui se 
passe lorsqu'on électrise le bout central d’un nerf sensitif, du sciatique 
de la cuisse droite, par exemple. Le courant remonte jusqu'à l’axe gris 
de la moeile, et là, détermine une modification dans les cellules ner- 
veuses telle, qu'un mouvement survient dans le membre-du côté op- 
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posé. Dans ce cas, l’excilant électrique s'est substitué à l'éxcitant 
physiologique, normal. D'un autre côté, il paraît démontré que la 
substance grise de la moelle est inexcitable, si on agit sur elle directe- 
ment, soit par des moyens mécaniques, soit par des moyens physiques. 
J1 faut, en un mot, un intermédiaire entre le point excité et l'axe gris, 
et cet intermédiaire est le tube nerveux (nerf, racine, ou cordons de la 
moelle) : si un tube nerveux ne conduit pas lui-même l'excitation, au- 
cune modification ne se produit. La cellule nerveuse ne réagit que 
lorsqu'elle est excitée par l'intermédiaire de son tube nerveux. 

Il en est de même pour le cerveau ; la substance grise des circonvo- 
lutions ou des noyaux cérébraux, comme la substance grise de la moelle, 
n'est pas excitable directement ; il faut que l'excitation lui parvienne 
par l'intermédiaire des tubes nerveux. En résumé, on n’obtient des 
réactions, lorsqu'on électrise l’écorce grise du cerveau, que parce que les 
faisceaux blancs subjacents conduisent le courant jusqu’à des centres 
gris situés plus bas. Ces mouvements sont variés suivant les régions 
excitées, parce que les faisceaux en rapport avec chacune de cesæésions 
suivent naturellement un trajet différent, et sont probablement en rap- 
port aussi avec des centres gris différents situés plus bas. 

Lorsque Ferrier, en électrisant pendant un certain temps un centre de 
l'écorce grise, détermine une attaque épileptique générale du côté opposé, 
c'est que le courant diffuse aussi bien eu surface qu’en profondeur et 
substitue son action dans toute l'étendue de l'écorce à celle des cellules 
nerveuses. 

Cependant, cette variété dans la disposition des faisceaux de la cou- 
ronne de Reil n’est pas l’œuvre du hasard; elle répond à un besoin phy- 
siologique. Il est donc dés lors possible qu’à l'extrémité corticale de 
chacun de ces faisceaux réponde un groupe spécial de cellules nerveuses, 
limité physiolosiquement, sinon anatomiquement. 

Nous nous trouvons ainsi ramenés à l’idée primitive de centres ou 
points excitables dans l'écorce grise des circonvolutions. Mais, immé- 
diatement, une grave question se pose : ces centres de l'écorce grise 
sont-ils des centres moteurs volontaires, ou bien sont-ce simplement 
des centres perceptifs? 

Remarquez, en cffet, que, quelle que soit la nature de ces centres, la 
conductibilité des faisceaux blancs n’en existe pas moins : elle s’acco- 
mode également bien des deux hypothèses. Il nous fallait donc recher- 
cher à quel genre de centres ou points excitables nous avions affaire. 

L'excitant électrique était un mauvais moyen d'expérimentation, 
puisque, si faible qu'il soit, on constate qu'il diffuse. Nous avons eu 
recours à un procédé déjà ancien : l'ablation des régions de la couche 
grise qui pouvaient être considérées comme centres ; mais ROUS avons 
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assez perfectionné le manuel opératoire pour permettre aux animaux de 
vivre plusieurs semaines aprés l'opération. Nous nous réservons de dé- 
crire le mode opératoire et de publizr les observations en détail dans 
notre mémoire : nous nous proposons seulement d'indiquer ici les résul- 
tats obtenus. 

Sur un chien, anesthésié par une injection intra-veineuse de chloral, 
nous découvrons la premiére#irconvolution frontale externe supérieure 
du côté droit; c’est sur elle que se trouve, d’après Ferrier, le centre des 
mouvements des pattes antérieure et postérieure du côté gauche. Nous 
recherchons, à l’aide d’un courant faradique très-faible (bobine à 8 cent.) 
le centre en question : nous constatons alors d’une manière très-nette 
des mouvements d’extension dans les doigts de la patte et dans l’avant- 
bras du membre antérieur ; des mouvements d'extension se produisent 
aussi dans la patte postérieure. Après avoir bien étudié, bien examiné, à 
cinq ou six reprises différentes (aucun autre point de la surface du 
cerveau, électrisé de la même manière, ne produisait ces mouvements), 
les mouvements obtenus, nous enlevons avec une curette toute la sub- 
stance grise jusqu'à la substance blanche ; nous empiétons même sur 
celle-ci afin d'acquérir la certitude que toute la substance grise corres- 
pondant à ce centre est bien arrachée. Aprés cette ablation de la couche 
grise, nous électrisons la même région : elle était saignante ; et cepen- 
dant, il suffit de pousser la bobine à 6 cent. et demi pour obtenir exac- 
tement les mêmes effets. — La plaie est ensuite recousue avec soin et 
on laisse l'animal se reposer. Cette opération avait été faite à quatre 
heures de l'après-midi. 4 

. Le soir, à huit heures et demie, l’animal est revenu à lui-même : il 
essaye, en nous voyant, de se tenir sur ses pattes, mais tombe deux ou 
trois fois de suite sur le côté gauche. Il réussit enfin à se maintenir de- 
bout ; mais il repose à gauche, sur le dos du poignet du membre anté- 
rieur, et sur le dos des orteils pour la patte postérieure. 11 fait alors quel- 
ques pas dans l'appartement, en marchant sur le dos du poignet du côté 
gauche. Les doigts et le métacarpe sont fléchis dans leur articulation 
radio-carpienne et l’animal s'appuie sur leur face dorsale. Il y a donc 
paralysie des extenseurs. Ni les muscles de l'épaule, ni ceux du bras 
ne nous paraissent paralysés. 

Bientôt, l'animal devient plus habile ; n'ayant plus de muscles ex- 
tenseurs pour relever sa patte, il la jette en avant et l’étend par ce pro- 


cédé singulier : puis, aussitôt que les orteils touchent le sol, il les ap- 


puie fortement à l’aide des fléchisseurs...; mais, à certains moments, 
il oublie son procédé et marche involontairement sur le dos du poignet. 
En arrière, l'extension complète du dernier segment du membre n’est 
pas aussi nécessairé pour la marche ; aussi, l’animal tient-il sa patte fixe 
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dans une position demi-fléchie ; elle traîne sur le sol, légérement portée 
en avant, à cause de l’action prédominante des fléchisseurs. Il tombe 
souvent (comme par maladresse) sur le côté gauche. 

Le lendemain, l’animal mange de bon appétit une livre de viande. 
Nous constatons les mêmes phénomènes : le plus souvent, l’animal 
marche sur le dos du poignet (à gauche), et traîne sa patte posté- 
rieure. # 

Le surlendemain, le chien est amené au laboratoire. Il se tient assez 
facilement sur ses quatre pattes et exécute plusieurs tours de prome- 
nade. Il s’appuie assez facilement sur les deux membres du côté gauche : 
mais nous remarquons que souvent il frotte contre le sol le dos des on- 
gles de sa patte antérieure gauche. Au moment où les doigts touchent le 
sol, il semble qu’il y ait un mouvement de détente brusque par lequel 
il les applique tout d’un coup. La patte postérieure aussi paraît encore 
un peu lourde, L'animal ne marche sur le dos du poignet, comme hier, 
qu’à de trés-rares intervalles, Il ne tombe sur le côté gauche que quand 
il veut exécuter un mouvement tournant brusque de ce côté. Quand il se 
couche à gauche, il tombe tout d’un coup, comme une masse pesante, 
sur le sol. 

Le quatrième jour après l'opération, il n’existe plus qu’un peu de fai- 
blesse du côté gauche ; il butte quelquefois les doigts de la patte anté- 
rieure contre le sol. Le cinquième jour, il paraît complétement guéri de 
sa paralysie. 

Cette guérison persiste le sixième, le septième, le huitième, le neu- 
vième et le dixième jour après l'opération. On le soumet alors à une 
nouvelle expérience que nous indiquerons plus loin. — A l’autopsie, la 
lésion de la circonvolution a été vérifiée ; elle répond à peu près à la ré- 
gion indiquée par Ferrier. 

Un autre chien opéré de la même manière nous a donné exactement 


les mêmes résultats ; mais il n’a vécu que quatre jours : il est mort 
d’hémorrhagie. 
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Il nous est donc permis de tirer de ces expériences la conclusion suis 
vante : 1l existe dans la couche grise des circonvolutions, des centres ou 
points excitables pour les mouvements ; mais la paralysie produite 
par l'ablation ou la lésion de ces centres est passagère. — Nous 
chercherons plus loin l'explication de la guérison de ces paralysies. 


III. Des RAPPORTS DES CENTRES DE LA COUCHE GRISE DES CIRCONVOLU- 
TIONS AVEC LES NOYAUX GRIS DE LA BASE DE L'ENCÉPHALE. — Lorsqu’a- 
près avoir trouvé le centre des mouvements de la patte antérieure et dela 
patte postérieure chez un chien endormi par le chloral, on sectionne l’ex- 
pansion pédonculaire, au niveau du noyau intra-ventriculaire du corps 
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strié, on n’observe plus aucun mouvement par l'application du courant 
électrique sur la circonvolution, centre des mouvements des pattes, quelle 
que soit l'intensité de courant. Pour faire cette section il suffit d'introduire 
un petit instrument mousse et flexible (curette en cuivre rouge) par le 
"corps calleux, dans le ventricule latéral du même côté ; on glisse lége- 
rement à la surface du ventricule, et lorsqu'on est arrêté par sa paroi 
externe, on enfonce la curette et on coupe ainsi l'expansion pédoncu- 
‘Jaire au moins dans ses deux tiers antérieurs. Nous avons été assez heu- 
reux, dans deux cas, pour réussir complétement cette opération. Tou- 
jours les résultats obtenus ont été identiques : cette section empêchait 
absolument les courants de déterminer des mouvements. Il semble donc 
résulter de ce fait que l'intégrité de l’expansion pédonculaire est néces- 
saire pour que l’action des courants électriques se manifeste. 

Dans deux autres cas, au contraire, nous avons pu enlever presque 
complétement tout le noyau gris intra-ventriculaire du corps strié, l’ex- 
pansion pédonculaire restant intacte. Or, après cette opération, chaque 
fois, les courants même faibles (6 à 8 cent.) ont pu déterminer des mou- 
vements très-accusés dans les pattes du côté opposé. Il paraît résulter de 
Ce fait que les courants suivent l'expansion pédonculaire et vont alors 
agir plus bas que le corps strié, sur les noyaux de la protubérance et du 
‘bulbe. 

Apres la section de l'expansion pédonculaire, nous avons laissé vivre 
ces animaux; nous avons pu les observer deux ou trois jours. Chaque 
fois, la paralysie des deux membres du côté opposé a été complète, 
et l'animal n’a pas guéri. Dans ce cas, l’hémiplégie était caractérisée par 
l'absence de mouvements volontaires du côté opposé : lorsqu'on soule- 
vait l'animal par la peau du dos, les deux membres droits (la section 
avait été faite à droite) s’agitaient dans le vide, tandis que les deux 
membres gauches pendaient inertes et immobiles. Si on essayait de le 
faire reposer sur ses pattes, il se soutenait sur les deux membres du côté 
droit, c’est-à-dire du côté de la lésion cérébrale, tandis que les deux 
membres gauches étaient flaccides, et si on ne l’avait pas soutenu, il se- 
rait tombé sur ce côté. 

Maintenant, une importante question se présente : Pourquoi les ani- 
maux guérissent-ils rapidement lorsqu'on se contente de leur enlever le 
centre des mouvements des pattes dans l'écorce grise d’un des hémi- 
sphères ? Pourquoi, au contraire, restent-ils hémiplégiés lorsqu'on fait 
une section sur l'expansion pédonculaire (capsule interne) au niveau ou 
au-dessous du corps strié ? 

Une théorie déjà ancienne, imaginée à propos des aphasiques qui gué- 
rissent, ét ressuscitée par Brown-Séquard, Jackson, Broadbent et Ferrier, 
veut que les mouvements volontaires des deux côtés du corps soient 
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. coordonnés dans chacun des hémisphères pour, les deux .côtés..Nous 
sommes, suivant l'expression pittoresque de Brown-Séquard, pourvus 
d'un cerveau double. D'après cette ingénieuse théorie, le chien auquel on 
a enlevé le centre des mouvements des pattes, et qu recouvre CES MOU- 
vements trois ou quatre jours après, doit sa guérison à ce que, peu à 

. peu, l’hémisphère du côté opposé à la lésion, c’est-à-dire l'hémisphère du 

côté paralysé, apprend à suppléer l'hémisphère lésé. 

Cette théorie étant supposée vraie pour un instant, nous avons recher- 

ché par quel système de fibres se ferait la liaison entre les deux hémi- 
sphères ?.. Trois hypothèses sont possibles : 10 Sout-ce les fibres de 
l’hémisphére gauche (en supposant que c’est l'hémisphére droit qui est 
lésé) qui passent du côté droit par la voûte du corps calleux et les com- 
missures blanches, et qui gouvernent ce côté par action sur le corps 
strié ou qui, contournant simplement le noyau caudé sans avoir de rap- 

“ports avec lui, descendent dans l'expansion pédonculaire (capsule in- 
terne) et le pédoncule cérébral du côté droit pour agir sur les noyaux de 
la protubérance et du bulbe ? 

_ 29 Ou bien les fibres de l'hémisphère gauche (suppléant le droit, qui 
est lésé dans sa couche corticale), descc:dent-elles simplement dans l’ex- 
pansion pédonculaire et la capsule interne du même côté (gauche) pour 
aller agir sur les noyaux de la protubérance et du bulbe du côté droit, 
après leur entrecroisement, et là, en agissant à droite (côté non paralysé 
dans l’hypothése que nous faisons), déterminent-elles, en même temps, 
l'explosion des centres du cûié gauche de l’axe gris bulbo-médullaire, 
centres qui leur sont très-voisins ? 

3° Enfin, troisième hypothèse, la suppléance des centres de l’écorce 
grise de l'hémisphère est-elle due à l’action du noyau gris intra-ventri- 
culaire du corps strié situé dans l’hémisphére lésé? 

49 Nous pouvons, dés maintenant, rejetter la première hypothèse. En 
effet, sur le chien, dont nous avons résumé plus haut l'observation, au- 
quel nous avions enlevé le centre des pattes, et qui, aprés une paralysie 
momentanée, était complétement guéri le troisième ou le quatrième jour 
(guérison que nous avons vue persister pendant sept ou huit jours), nous 
avons sectionné la voûte du corps calleux dans toute sa longueur. Il était 
évident que si la suppléance de l'hémisphère gauche (le centre des pattes 
avait été enlevé à droite) se faisait au moyen de la commissure représen- 
tée par la voûte du corps calleux (que cette suppléance eût lieu par des 
fibres du corps calleux en rapport avec le corps strié ou passant à côté 
de lui), il était évident, disons-nous, que cette section devait faire réap- 
paraître la paralysie des membres du côté gauche. 

Comme l’animal n’était pas endormi, nous avons pu, une demi-heure 
aprés l'opération, étudier les effets de cette section (vérifiée plus tard à 
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l’autopsie). Or, après cette section totale de la voûte du corps calleux, 
l'animal a pu se promener dans l'appartement. Il se servait parfaite- 
ment de ses quatre membres : aucun d’eux n’était paralysé. Nous avons 
pu constater cette absence de paralysie dans toute la soirée, et même, 
en partie, le lendemain matin. Mais il est mort dans l’aprés-midi du 
lendemain, par suite d’une hémorrhagie ventriculaire. 

* Il résulte donc de ce fait que la suppléance de l'hémisphère gauche 
pour l'hémisphère droit, étant supposée son existence réelle, ne se fait 
pas par la voûte du corps calleux. Il est probable que la voûte du corps 
calleux n’est qu'une commissure entre les centres intellectuels des deux 
hemisphères. 

29 La seconde hypothèse nous semble aussi devoir être rejetée. Nous 
n'avons pas encore fait d’expérimentation dans ce sens, mais nous 
pouvons, pour la nier, nous appuyer sur un fait clinique très-commun. 
M. Charcot a depuis longtemps établi que les hémorrhagies cérébrales 
se font, le plus souvent, au voisinage du corps strié, dans la capsule in- 
terne, et l’un de nous, M. Duret, dans son travail sur la circulation de 
l'encéphale, a donné la cause de la fréquence des hémorrhagsies dans 
cette région. Si la capsule interne (pied de l’expansion pédonculaire) est 
coupée complétement, ces malades sont toujours atteints d’hémipléaie 
du côté opposé, et cette hémiplégieme guérit pas. 

Dans ces cas, la suppléance de l'hémisphère du côté opposé à celui qui 
est lésé, n'existe donc plus... et cependant l'expansion pédonculaire; la 
capsule interne, le pédoncule lui-même de l'hémisphère sain,.sont 
intacts. Il faut donc admettre que la seconde hypothèse n’est pas admis- 
sible : ce n’est pas au niveau du bulbe ou de la moelle que se fait la 
suppléance. 

Puisque, ni le corps calleux, ni le pédoncule de l'hémisphère du côté 
opposé à celui qui est lésé, ne sont les voies suivies par l’influx ner- 
veux dans le cas supposé de suppléance d’un hémisphère pour l’autre, 
et puisqu'il n'existe pas d'autre voie de communication entre les deux 
bémisphères, il faut bien en déduire que cette suppléance n'existe 
pas. 

39 Reste la troisième hypothèse : le noyau gris intra-ventriculaire du 
corps strié est un second centre pour les mouvements volontaires, 
centre de renforcement ou de concentration, par rapport aux centres 
dispersés à la surface des circonvolutions. Cette hypothèse s'accorde 
bien avec les observations cliniques, : car, comme nous l'avons dit, l’hé- 
miplégie est constante lorsque l'expansion pédonculaire est détruite par 
l'épanchement sanguin ; mais, dans ces conditions, les fibres qui partent 
du noyau caudé et qui vont dans les pédoncules sont aussi détruites, 
puisqu’elles passent dans la capsule interne; c’est ce qui explique l’im- 
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possibilité de la guérison. D'autre part, c'est un fait clinique assez com 
mun de rencontrer des lésions guéries, soit dans la capsule externe, soit 
dans le noyau caudé, sans qu’on ait jamais observé d’hémiplésie durant 
un certain temps. — Nous nous proposons de communiquer ultérieure- 
ment, à la Société des expériences, sur les animaux, qui achèvent de 
démontrer la réalité de cette hypothèse. 

Si l’on rapproche ces faits des conclusions des expériences que nous 
avons entreprises en commun avec M. Veyssières et qu'il a publiées 
dans sa thèse inaugurale sur l’hémi-anesthésie de cause cérébrale, on 
voit que la partie antérieure de l'expansion pédonculaire contient les 
fibres conductrices pour les mouvements volontaires (qu’elles viennent 
de l'écorce des circonvolutions où du noyau caudé), tandis que les fibres 
postérieures sont des fibres sensitives. En effet, la section du tiers pos- 
térieur de l’expansion pédonculaire, au niveau de la couche optique, 
produit toujours l’hémianesthésie du côté opposé. Les faits cliniques re- 
cueillis par M. Veyssières {observations de MM. Charcot, Vulpian, L. 
Turk) concordent admirablement avec les résultats de l’expérimentation 
chez les animaux. 

(Travail fait au laboratoire de M. le professeur Vulpian.) 


Séance du 17 octobre. 


M. Carviie communique, en son nom et en celui de M. le docteur 
BocHEFONTAINE, le travail suivant : 


NOTE SUR QUELQUES LÉSIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES, CONSÉCUTIVES 
A L'INANIT!ATION, OBSERVÉES CHEZ DEUX CHIENS. 


Dans le cours de recherches expérimentales sur la nutrition par le 
rectum et sur l'emploi des lavements de bouillon, deux expériences 
comparatives faites dans le laboratoire de M. Vulpian ont présenté quel- 
ques particularités physiologiques et anatomiques qui nous ont paru 
mériter d’être communiquées à la Société de biologie. 

Voici le résumé de ces expériences et quelques-unes des pièces anato- 
miques conservées après la nécoropsie des animaux qui en ont été 
l'objet. 

Le 15 septembre 1874, on prend deux chiens de taille moyenne pa- 
raissant trés-bien portants. 

L'un, noir et blanc, du poids de 10 kilogrammes; — j'autre, jaune 
du poids de 11 kilogrammes. 

Chez l’un et l’autre la température rectale — 3995. 

Chacun des deux chiens est mis dans une cabane fermée et, dès ce 
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moment, ne reçoit aucun aliment solide. On ne leur donne que de l’eau 
à boire. 

Au chien blanc et noir seulement, on donne tous les jours deux lave- 
ments de bouillon fait avee 500 grammes de viande de bœuf, Ce chien, 
poussant dès les premiers jours des cris continuels, on, lui fait la, tra- 
chéotomie. A la suite de cette opération, il se déclare un emphysème 
sous-cutané, généralisé, qui a persisté jusqu’à la mort de l'animal, sans 
déterminer aucune lésion appréciable, ni inflammation ni suppuration, 
_ Le chien jaune a vécu vinst-sept jours. Au bout de dix jours de pri- 
vation d'aliments il à commencé à se plaindre, puis à hurler, à ronger 
la porte de sa cabane; mais il n’a jamais été furieux et toujours il s'est 
montré caressant envers la personne qui lui portait de l’eau. Les selles 
ont disparu quelques jours aprés le début de l'expérience. Huit jours 
avant la mort l'animal a cessé de crier. 

La température rectale a varié comme il suit : 


29 septembre.::.1..:. 3705. 
5 octobre 4.::,4,.1: 3695. 
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La mort est survenue le 11 octobre. L'animal ne pesait plus que 
6 kil. 700; il avait donc perdu 4 kil. 300 gr. de son poids. 

Le chien noir et blanc a vécu vingt-neuf jours, soit deux de plus que 
le chien auquel on n’administrait pas de lavements de bouillon. On a 
remarqué que, chaque fois qu'on lui administrait son lavement, il se 
léchait les lèvres et faisait des mouvements de déglutition. Il meurt le 
43 octobre ; son poids est alors de 5 kil. 500 gr. Il a perdu 4 kil. 500 sr., 
c ’est-à-dire 200 grammes de plus que le chien auquel on n’a pas donné 
de lavement. 

Nécropsie du chien jaune. 

On ne voit pas de traces de graisse dans les différents organes. 

Les mus:les sont rouges ou un peu jaunâtres. La plupart des fais- 
ceaux musculaires primitifs sont finement granuleux ; ils ont un aspect 
sablé. Un grand nombre de ces fibres granuleuses ont perdu leurs stries 
transversales et quelques-unes ont des stries peu marquées et distantes 
les unes des autres. D'autres fibres finement granuleuses ont en même 
temps un aspect vitreux; elles rappellent trés-bien l'apparence d’une 
lame de verre dépoli. Enfin, d:s fibres musculaires ont subi la trans- 
formation vitreuse et présentent des blocs nettement séparés dans, le 
sarcolemme. | 

On n’a pas constaté de diminution bien apparente de l'épaisseur des 
fibres musculaires. 

Les fibres nerveuses, examinées dans le nerf sciatique, sont saines, 
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Encéphale et moelle épinière. — La pie-mère encéphalo-médul- 
laire est trés-congestionnée. Le système veineux encéphalique est parti- 
culiérement gorgé de sang. 

Toute la substance grise de l’encéphale, du bulbe et de la moelle a 
une teinte rose três-prononcée et présente une fine vascularisation dans 
certains points. 

Dans la substance blanche de l’encéphale, dans le voisinage des ca- 
vités ventriculaires, on ne trouve pas les traînées de couleur blanc- 
jaunâtre dont M. Parrot a signalé la présence chez les enfants en état 
d’athrepsie. On ne trouve pas non plus de corps granuleux dans ces 
parties de l’encéphale. 

En ouvrant le rachis, on voit que la couche de substance grasse qui 
entoure la moelle épinière et recouvre la pie-mère est remplacée par une 
substance gélatineuse, colloïde, de couleur rosée, assez semblable à de 
la gelée de groseille. 

Cette substance, examinée au microscope, est formée par une matière 
rosée, transparente, absolument amorphe, ne présentant pas de vésicule 
adipeuse, et par un magnifique réseau de capillaires vides de sang. On 
rencontre seulement dans ces capillaires quelques rares globules blancs. 
Autour des artérioles et veinules on trouve quelques extravasations san- 
guines. 

La note suivante nous à été remise par M. Galippe, qui a bien voulu 
faire l'analyse chimique de ce produit : 

« La substance qui m’a été confiée était putréfiée. Elle se composait 
de deux parties, une liquide, l’autre gélatiniforme qui avait la colora- 
tion de la gelée de groseille. Son poids total était de 3 ou 4 grammes. 

« La partie solide se dissout presque complétement dans l’acide acé- 
tique et ne laisse qu’un résidu, formé probablement par les tuniques 
des vaisseaux. | 

« La solution acétique permet d'obtenir, avec le cyanure jaune, la 
réaction de l’alburnine. 

« L'eau la dissout également presque en totalité. La partie liquide 
donne les réactions de l’albumine. N'ayant pu doser l’eau, le reste de 
la substance liquide et gélatiniforme a été desséché à l’étuve. Le résidu 
sec pêse 10 centigrammes et il donne 5 milligrammes de matières 
grasses. » 

Le liquide céphalo-rachidien fait complétement défaut. 

Cœur. — Poids, 65 grammes. Aucune trace de graisse autour du 
cœur; les vaisseaux sont blancs et paraissent seulement entourés de 
tissu conjonctif. 

Le ventricule gauche contient un caillot conique, fibrineux à son som- 
met, lequel correspond à la pointe du cœur. 
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Estomac. — Poids, 72 grammes. Paroi trés-amincie, contenant un 
liquide noir, neutre, dans lequel on trouve quelques globules de sang 
ratatinés, quelques débris épithéliaux et des granulations brunâtres, 
amorphes. : 

Près de l’orifice cardiaque, on voit piusieurs ulcérations noirâtres, que 
l'examen : microscopique montre intéresser la muqueuse stomacale. Au- 
dessous des ulcérations, on trouve des vaisseaux sanguins très-dilatés 
et oblitérés par des globules de sang. 

_Antestins. — Très-amincis, trarsparents. Le rectum est vide. Li In 
testin grêle, surtout le duodénum, contient un mucus noirâtre dans 
lequel on trouve des hématies et des épithéliums plus où moins altérés. 
« Foie: — Très-petit, pesant 465 grammes, ne paraissant pas gras. La 
vésicule biliaire est remplie et très-distendue par la biie. | 
- Les cellules du foie sont entièrement remplies par de très-fines granu- 
lations. L’acide acétique, mis en contact avec les préparations de foie, 
détermine la formation de vésicules adipeuses. 

Reins. — Très-petits; ils pésent ensemble 40 grammes. 

… Rate. — Egalement trés-petite ; elle pèse 20 grammes. 

» L’aurorsie du chien noir et blanc donne les mêmes résultats que la 
précédente. Nous ne signalerons donc que quelques points complémen- 
+ Un des yeux est enlevé et l’on constate que la masse graisseuse qui se 
trouve à l’état normal dans l'orbite est remplacée par une substance gé- 
latiniforme semblable à celle qui entoure la moelle. 

Le mésentère ne présente pas trace de graisse. 

* L'urine trouvée dans la vessie ne contient pas d'albumine, mais beau 
coup de bile. Traitée par l'acide azotique en excés, elle donne un préci- 
et très-abondant de nitrate d’urée. 


"M Haven rappelle qu'il a étudié à diverses reprises, notamment en 
1871 et en 1872, les effets de l’inanitiation sur le système musculaire. 
Ses expériences avaient pour objet la reproduction des lésions qu'on ob- 

ve dans les muscles à la suite des pyrexies et qui ont été attribuées en 
art ie, par divers auteurs, aux effets d’une longue inanition. 1l n’a trouvé 

chez les cobayes que des altérations minimes consistant simplement dans 
ne désintégration eranuleuse qu'il rapporte à la mise en liberté de la 
graine du muscle. Cette graine de composition passant alors à l’état de 
e neutre pour FILE de fines granulations ces mêmes lésions ont 

| Fm par lui, chez des Le dE inanities, notamment chez une 
femme morte de faim à la suite d’un rétrécissement de l'æsophage suc- 
_cessivement à l’ingestion d’une certaine quantité de lessive commune. 
Les law ements de bouillon n’empéchérent nullement la mort ; les mus- 


cles devinrent d’un rouge brunâtre, comme chez tous les malades que 
l'on n’a pas nourris pendant longtemps, ou comme dans les faisceaux 
musculaires énervés artificiellement. Cette coloration plus foncée paraît 
due à la disposition de la graine interstitielle qui, unie avec la substance 
muséulaire brune, CRE par sa coloration jaune, la teinte orangée du 
muscle normal. 

M. Hayem n’a jamais observé dans ces cas de dégénérescence vitreuse. 

Quant à l'alimentation artificielle par les lavements de bouillon, elle 
ne saurait être efficace. On sait, en effet, que le suc intestinal ne peut di- 
gérer que les peptones. Ce fait résulte directemeut des récentes expé- 
riences de M. Albertoni, et le bouillon n’est certainement point une pep- 
tone, au Prés peut-il être considéré comme une substance peptogène, s1 
l’on admet, à ce sujet, les idées de M. Schif. 

M. RaBuTEau : J'ai fait, en 1870, pendant le siége, deux expériences 
qui peuvent être rapprochées de celles de M. Carville. Ces expériences ont 
été publiées ailleurs. Comme je n’en ai point parlé devant la Société de 
biologie, je crois devoir les rappeler ici. - 

J'ai pris deux chiens aussi semblables que possible. A l’un j'ai donné 
chaque jour seulement 20 grammes de cacao, 40 grammes de sucre dans 
une infusion de 10 grammes de café ; à l’autre, 20 grammes de pain, 
10 grammes de sucre et 10 grammes de beurre ordinaire, cette dernière 
quantité correspondant très-approximativement à la quantité de beurre, 
de cacao contenu dans 20 grammes de cette graine. Ces animaux, jusqu'à 
leur mort, n’eurent pas d'autres aliments. Le second animal, celui qui 
n'eut pas de cacao ni de café, maigrit rapidement, son poil devint sec et 
bérissé ; il était exténuc au bout de trois semaines ; enfin il vécut près 
d’un mois (vingt-neuf jours). Pendant ce temps, le premier animal, qui 
avait, en poids, moins d'aliments que le second, mais dont l’alimenta- 
tion insuffisante contenait du cacao et du café, avait conservé ses allures 
habituelles ; il avait maiori sans doute, mais son poil était lisse et bril- 
lant ; il semblait, en un mot, ne suére souffrir. Après la mort de son 
compagnon, je le laissai totalement sans nourriture, car le but que je 
poursuivais, la démonstration de l'influence des caféiques sur la nutri- 
tion, était atteint. Il succomba bientôt à son tour, deux jours après qu'il 
fut privé de ses aliments insuffisants, mais modérateurs de la nutrition. 

En somme, ces animaux u’ont vécu guére plus de temps que ceux qui 
ont fait l’objet des expériences de M. Carville. Mais je ferai remarquer 
que la température était basse à l’époque où j’ai fait celles que je viens 
de rapporter. 

._ Je nai jamais observé cette fureur à laquelle M. Carville a fait allu- 
sion et qu'il n’a pas constatée non plus. Toujours mes animaux ont con- 
servé leur douceur habituelle, malgré le pénible essai auquel je les sou- 
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mettais. D'ailleurs, à cette époque, il ne m'était suère possible de faire 
d’autres expériences. 

Le bouillon est loin d’être aussi nutritif qu'on se l’imagine en géné- 
ral. En effet, ce liquide contient du chlorure de sodium qui à la pro- 
priété d'augmenter l’urée, par conséquent de faire qu’un animal privé 
de nourriture vive moins longtemps, puisque son organisme s’use da- 
Vantage sous l'influence du sel marin. Le bouillon contient un peu de 
créatine qui se transforme dans le sang en créatinine, laquelle s'élimine 
ensuite par les urines ; 1l contient un peu d’inosite. Or la créatine et 
linosite n'ont pas d'utilité. Il renferme des phosphates qui, par eux- 
mêmes, ne peuvent prolonger la vie dans un organisme privé d’ali- 
ments azotés et carbonés. D'ailleurs, ce qui prouve bien que le bouillon 
n’est pas capable d’entretenir la vie d’une manicre efficace, c’est que les 
animaux nourris exclusivement avec ce qu'on appelle l’extrait de 
viande meurent comme si on les privait tout à fait d'aliments. Je ne 
veux point dire cependant que le bouillon ne soit pas utile ; il est utile 
comme agent eupeptique dont l'acidité vient s'ajouter à celle du suc gas- 
trique (un bon bouillon est toujours acide) ; il est utile comme fournis- 
sant à l'organisme une certaine quantité de phosphates et de sel marin, 
aliments minéraux qui sont nécessaires. Mais il faut reconnaître qu’ad- 
ministré à l’exclusion d’autres aliments il est incapable de prolonger 
beaucoup la vie. L'expérience de M. Carville vient d’ailleurs confirmer 
cette donnée, qui était déjà connue mais insuffisamment vulgarisée. 


— M. Pauz BERT communique le travail suivant : 


NOTE SUR LES CHANGEMENTS DE COULEUR DU CAMÉLÉON. 


À. Quand on enlève un morceau de peau sur le flanc d’un caméléon, 
il devient noir; si on l’excite par l'électricité ou la chaleur, il passe au 
jaune clair. 

- B. Quand on coupe un nerf, toute la région cutanée innervée par ce 
nérf devient noire. Si l’on excite le nerf, cette région s’éclaire immédia- 
tement. 

C. Quand on coupe en travers la moelle épinière, la région posté- 
rièeure du corps devient noire ; l'irritation directe de la moelle ramène 
la teinte claire. Mais, maloré l'énergie des actes réflexes musculaires, on 
ne peut obtenir de changement réflexe de couleur. 

D. Quand on coupe la moelle au sortir du crâne, tout le corps de- 
vient noir, même la tête jusqu'au bout du museau. 

E. Quand on coupe incomplétement la moelle, le côté paralysé du 
mouvement passe au noir. 

F. Quand on enlève l’un des hémisphères cérébraux, l'animal con- 
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tinue à changer de couleur des deux côtés, bien qu’il cesse de se servir 
volontairement des membres du côté lésé. 

G. Quand on enlève les deux hémisphères cérébraux, l'animal prend 
une teinte claire qui ne se modifie plus désormais, quelles que soient 
les irritations. Les mouvements réflexes généraux sont cependant des 
plus remarquables : l'animal regarde, mord la pince qui l’excite, etc. 

H. On sait, par les recherches de Milne Edwards, de Brücke et enfin 
de G. Pouchet, que la peau du caméléon contient des corps remplis de 
matière colorante noire ou sur quelques points rouge; ces corps sont 
composés d’une poche profondément cachée qui communique avec des 
canaux ramifiés situés sous l’épiderme. Quand ces canaux sont pleins, 
l'animal est noir; quand la matière qu'ils contenaient rentre dans la 
poche, on voit la teinte claire, jaune, des couches moyennes de la peau. 

I. Quand on chloroformise le caméléon, il passe au jaune ; de même 
quand il dort. 

K. Curaré jusqu’à cessation des mouvements respiratoires, il devient 
noir; si l’on excite un sciatique, on n’a pas de mouvements muscu- 
laires, mais la région cutanée innervée pâlit et passe au jaune. 

L. Après la mort, le caméléon noircit; lors de l'établissement de la 
rigidité cadavérique, il devient jaune-gris. 

Il résulte de ces faits que : 

19 Les canaux ramifiés des corps chromatophores sont contractiles, 
ou plongés dans un tissu contractile ; que la poche profonde a des pa- 
rois élastiques. 

29 Les nerfs colorateurs agissent pour faire contracter ces canaux et 
refouler la matière colorante dans la poche profonde : leur paralysie la 
fait remonter. De là l'explication des phénomènes produits par la sec- 
tion des nerfs, leur excitation, la mort, la rigidité. 

39 Ces nerfs ont beaucoup d’analogie avec les nerfs vaso-moteurs, car 
ils suivent les nerfs des membres et, à la tête, viennent de la région cer- 
vicale de la moelle ; car ils n’ont point de centres réflexes importants 
dans la moelle épinière ; car ils la suivent sans s’y entrecroiser ; car ils 
ne sont pas impressionnés par le curare, 

49 Leur centre d’excitation est dans le noyau de l’encéphale, proba- 
blement très-près du centre respiratoire, car dans le curare, le chloro- 
forme, etc. l'animal devient noir qnand il cesse de respirer. 

99 Les hémisphéres agissent pour modérer ce centre et paralyser plus 
ou moins complétement les nerfs colorateurs, d’où les teintes variées. 
L'acte réflexe colorateur se passe dans les hémisphères cérébraux. Un 
seul suffit pour commander le changement de couleur des deux côtés. 

Cette influence des hémisphères sur les nerfs colorateurs sépare nota- 
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blemeut ceux-ci des nerfs vaso-moteurs. Elle explique la couleur claire 
du caméléon chloroformé et du caméléon qui dort naturellement. 

Influence directe de la lumière. — J'appelle l'attention de la So- 
ciété sur le fait suivant : 

Si l’on coupe la moelle épinière d’un caméléon dans la région dorsale, 
toute la moitié postérieure du corps devient noire. Mais si l’on recouvre 
ensuite l’animal d’une boîte, de manière à le maintenir dans l’obscurité, 
on voit, en retirant la boîte après quelques minutes, que la peau para- 
lysée s’est beaucoup éclaircie ; puis, très-rapidement, elle fonce en teinte 
à la lumière. On peut obtenir ce résultat presque indéfiniment. 

La même chose s’observe sur un caméléon chloroformé, sur un ani- 
mal récemment tué par le curare, etc. 

Une simple lampe, la lumière die d’un jour trés-faible suffisent 
pour obtenir cet effet. 

Il est donc évident que la lumière agit soit sur les canaux contractiles, 
soit sur les nerfs colorateurs. Dans tous les cas, elle agit pour diminuer 
la contraction des canaux ; elle agit en paralysant et non en excitant. 


M. BerraeLor demande à M. P. Bert quelques renseignements au 
sujet de l’action exercée par la lumière sur la coloration de la peau du 
caméléon. Les deux effets opposés amenant la coloration noire et la 
teinte claire ne pourraient-ils pas être considérés comme résultant de 
l’action opposée de deux systèmes de nerfs, l’action de l’un des sys- 
tèmes l’emportant alternativement sur celle de l’autre? 


M. P. Berr répond que cette hypothèse ne lui paraît pas probable, 
bien que de l’expérimentation elle-méme, telle qu’elle a été faite, on ne 
puisse trouver contre elle aucun argument décisif. Mais il existe rare- 
ment dans la nature deux mécanismes conjugués à la façon de ceux 
qu'indique M. Berthelot, pour l'accomplissement d’une action unique. 


Chez les calemards, par exemple, les cellules chromatophores sont dé- 


ployées brusquement, au moment de l’action colorante, par la contrac- 
tion d'un cône musculaire qui s’insère en un point de leur surface. 
Quand le repos de ces muscles se produit, c’est par son élasticité que la 
cellule revient à sa forme globuleuse et non par l’action d’autres mus- 
cles ou d’autres nerfs. Il n’y a, en résumé, qu'un phénomène actif et le 
retour à l’état statique est dû à des phénomènes d’élasticité pure et 
simple. 

M. LABORDE a cru comprendre que les nerfs qui président aux chan- 
gements de couleur chez le caméléon sont des vaso-moteurs, et il cher- 
che à expliquer les phénomènes observés aprés ablation des hémisphères 
par l'exagération bien connue des actions réflexes, observée en pareil 
cas par tous les auteurs. 
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M. P. Berr fait observer à M. Laborde que les nerfs en question, s’ils 
suivent anatomiquement le même chemin que les vaso-moteurs, en 


différent cependant par leur mode d’action. Il n’a pas entendu faire l’as- 
similation des nerfs colorants aux nerfs vasculaires. 


M. Oxrmus rappelle que, chez la grenouille privée d’hémisphères cé- 
rébraux, il existe une sorte d’état tonique du système musculaire qui 
s’exagére quand on irrite un point de la surface cutanée de l’animal. 
Ce phénoméene est analogue, pour lui, à l’espèce particulière de tonus 
qui, chez le caméléon privé de ses lobes cérébraux, amène la persistance 
de la nuance active ou claire de la peau. 

M. P. BERT fait remarquer que les phénomènes de tonicité dont il 
est question, médiocres chez la grenouille, sont portés à leur maximum 
chez les caméléons qu’il a récemment observés. 
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La séance est levée à trois heures quarante minutes. 


Séanec da 24 octobre. 


M. Oxiuus communique les observations suivantes sur les différences 
que présentent les paralysies faciales d'origine traumatique et les para- 
lysies faciales à frigore, au point de vue des phénomènes de contracti- 
lité électro-musculaire. 

A la suite d’une chute, il est survenu, chez une jeune fille, une para- 
lysie du nerf facial du côté droit. Dix jours après l'accident, les mus- 
cles paralysés répondaient encore un peu à l’électrisation faradique et ce 
n’est que vers le vingt-deuxième jour qu’ils restèrent immobiles sous 
l'influence de ces mêmes courants. Dans les paralysies a frigore, cette 
perte de la contractilité pour les courants induits,en même temps l’exa- 
gération de la contractilité pour les courants continus s’observent dès 
les premiers jours et souvent dés le troisième jour. 

Cette diflérence dans les cas de paralysie périphérique s'explique, 
d'après nous, par ce fait que pour obtenir l’abolition de la contractilité 
farado-musculaire et l'augmentation de la contractilité galvano-muscu- 
laure il faut qu'il y ait altération des filets nerveux intra-musculaires. 
Pour les paralysies faciales a frigore, le froid agissant sur les filets pé- 
riphériques, il est probable que les nerfs intra-musculaires sont pris dès 
le début et directement; c’est pour cela que les réactions différentes. de 
contractilité apparaissent si rapidement et plus vite que dans les cas où 
la lésion porte directement sur le tronc du nerf. Dans ces derniers cas, 
les filets intra-musculaires ne sont altérés que consécutivement et, par 
couséquent, plus lentement. 

Dans plusieurs cas de paralysie périphérique du nerf facial que nous 
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avons eu l’occasion d'observer récemment, nous avons essayé, par tous 
les moyens possibles, de déterminer des contractions par les courants 
induits, et cela même chez un malade qui a bien voulu s’y prêter en 
introduisant de petites aiguilles sous la peau, et, dans ces conditions, 
nous n’avons encore obtenu aucune contraction manifeste. Nous pou- 
vons donc affirmer qu'à une certaine période de la paralysie périphéri- 
que faciale il n’y a aucune contraction pour les courants induits. Cepen- 
dant, dans ces cas, il n’y a aucune altération sérieuse de la fibre mus- 
culaire, comme le prouvent d’ailleurs les contractions qu’on détermine 
avec les courants continus. Nous doutons même qu'il y ait jamais, à la 
suite de ces paralysies, une atroplue des muscles de la face. Nous avons 
observé une paralysie du nerf facial, qui durait depuis six ans, où les 
courants induits ne provoquaient absolument aucune contraction et où 
cependant les contractions étaient encore nettes et fortes avec les cou- 
rants continus; il n’y avait donc, même aprés six ans de paralysie, au- 
cune atrophie de la fibre musculaire. 

Ces faits obligent à admettre que les courants induits ne déterminent 
pas la contraction directe des muscles et agissent toujours indirectement 
par les nerfs intra-musculaires ; tandis que les courants continus ont 
une action trés-faible sur les nerfs intra-musculaires et possèdent, au 
contraire, une action puissante sur la contraction idio-musculaire. 

Dans des expériences faites sur les animaux, on a constaté des faits 
analogues ; mais, dans des recherches récentes, M. Vulpian arrive en gé- 
néral à des résultats opposés, car il a presque toujours vu, à la suite 
de sections nerveuses, la contractilité disparaitre pour les deux sortes 
de courants électriques, et, dans les cas où les courants induits n’agis- 
saiént plus à travers la peau, ils provoquaient toujours des contractions 
sur le muscle mis à nu. 

Sur des rats, chez lesquels nous écrasions le nerf sciatique, nous avons 
obtenu les mêmes résultats. 

Cependant ces expériences ne peuvent en rien contredire les faits cli- 
niques, qui sont incontestables, 

Mais 11 faut remarquer 1° que dans les paralysies périphériques, chez 
l’homme, on observe également, la plupart du temps, une diminution 
de la contractilité à la fois pour les courants continus et pour les cou- 
rants induits. En dehors des paralysies périphériques du nerf facial, où 
cela est la règle, ce n’est que dans des cas spéciaux et relativement rares 
qu'on observe d’une manière bien nette et persistante cette différence 
de contractilité pour les courants induits et pour les courants continus. 
Il n’y a donc nullement à s'étonner que, dans les expériences sur les ani- 
maux, on arrive purement à reproduire les mêmes phénomèenes. 

29 Quant.à la différence que l’on observe lorsqu'on met les muscles à 
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nu, on peut objecter que l'altération des filets nerveux ne se fait pas 
pour tous les éléments à la même époque et qu’il existe encore quelques 
nerfs sains au milieu d’autres qui sont altérés ; mais, de plus, l’action 
des courants induits agit alors uniquement comme irritant local et non 
comme courant électrique. Aussi les contractions, dans ces cas, sont- 
elles incomplètes et limitées aux points d'application. 

Mais toutes ces expériences physiologiques ne sont nullement venues 
éclairer ce phénomène curieux de la différence d'action des courants in- 
duits et des courants continus. La vraie question est celle-ci : Pourquoi 
y a-t-il des cas de paralysie périphérique où la perte de la contractilité 
existe pour les deux espèces de courants, tandis que, dans d’antres cas, 
la perte de la contractilité n’a lieu que pour les courants induits ? 

Dans ces derniers cas, non-seulement les courants continus détermi- 
nent la contraction des muscles paralysés, mais, pour provoquer cette 
contraction, ils nécessitent un courant moins fort que pour faire con- 
tracter les muscles homologues sains. 

Les paralysies périphériques du nerf facial ne sont, en effet, pas seu- 
lement caractérisées par la perte de la contractilité farado-musculaire, 
mais surtout par l'augmentation de l'excitabilité par les courants 
continus. Un courant de trois à quatre éléments fait contracter un 
muscle paralysé, alors qu’il faut un courant de douze à quinze éléments 
pour faire contracter le même muscle à l’état sain. 

A l'état normal, les courants continus déterminent diffcilement la 
contraction directe du muscle, et les contractions s’obtiennent plus aisé- 
ment en agissant sur le trajet du tronc nerveux. Dans les cas de para- 
lysie il n’en est plus de même, c’est l'inverse qui a heu. 

Dans certains cas légers de paralysie faciale, ou bien tout à fait au 
début et au moment de la guérison, on détermine des contractions avec 
les courants induits, et il est souvent difficile d’avoir une idée très-nette 
de la diminution de cette contractilité; mais toujours alors, si légére 
que soit la paralysie, et à quelques moments de l’affection qu’on fasse 
cet examen, il y a exagération de l’excitabilité pour les courants con- 
tinus. 

Au point de vue du diagnostic, on a dans ces phénomènes un moyen 
certain de différencier facilement les paralysies centrales et les paraly- 
sies périphériques. 

— M. Renaur résume et démontre, sur des préparations, les résul- 
tats de ses recherches sur la présence du tissu élastique dans les os des 
oiseaux. 

NOTE SUR LE TISSU ÉLASTIQUE DES OS. 


Si l’on pratique sur un os long d’un oiseau, le tibia par exemple, des 
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coupes longitudinales, après avoir fait agir l'alcool absolu, décatifié la 
pièce dans l'acide picrique et l’avoir durcie enfin convenablement par la 
gomme et l'alcool, on peut obtenir, à l’aide de la coloration au picro- 
carminate, des préparations qui donnent une bonne idée de la structure 
tout à fait spéciale de cet os. 

On voit, en effet, qu’il se compose de deux parties bien distinctes ; la 
premiére, interne, formée de trabécules dont la direction générale est 
donnée par le système des fibres arciformes qui partent de l’encoche pé- 
riostique et qui forment, chez l'embryon de poulet par exemple, l'os 
tout entier; la seconde, externe, qui, chez l'embryon, n’est représentée 
encore que par le périoste non ossifié et qui, dans l’os adulte, est for- 
mée de fibres longitudinales parallèles les unes aux autres. 

Ces fibres longitudinales sont constituées par des faisceaux de fibres 
de tissu conjonctif qui se sont transformés. Elles forment, à la partie 
externe de l'os, la presque totalité de la substance osseuse ; elles s'amin- 
cissent autour des canaux de Havers et se groupent autour d'eux en 
suivant la direction du vaisseau. Ce dernier est entouré par elles comme 
par un faisceau serré de fines baguettes. 

Dans les intervalles que laissent entre elles les fibres calcifiées, on voit 
des corpuscules étoilés des os allongés dans le sens de la direction des 
fibres. Ce n’est que dans le voisinage immédiat du vaisseau central d’un 
système ainsi constitué que l’on voit des couches concentriques peu 
nombreuses de substance osseuse analogues à celles qui forment, dans 
les os des mammifères, les lamelles concentriques des tubes de Havers. 

La partie périphérique d’un os long d’oiseau présente donc une struc- 
ture identique à celle d’un tendon calcifié, tel qu'il a été décrit depuis 
longtemps par Lieberkühn, par moi-même et par M. Ranvier dans son 
dernier travail sur la structure des tendons. Pour ce dernier auteur, la 
substance ainsi formée serait véritablement osseuse ct ne différerait de 
celle des autres os que parce qu’elle est presque exclusivement formée 
de fibres de Sharpey. 

C’est dans cette portion de l’os que j'ai découvert un système très- 
élégant de fibres élastiques qui forment autour des fibres de Sharpey des 
mailles allongées. Sur les coupes longitudinales, elles apparaissent 
comme de longs filaments trés-fins, réfringents, teints en jaune vif par 
l'acide picrique, résistant à l’action de la potasse et de la soude en solu- 
tion à 40 degrés, et qu’enfin j'ai pu isoler par la dissociation. Sur des 
coupes transversales, on les voit occuper la partie externe de l’os que je 
propose de nommer étui fibro-élastique, sans jamais pénétrer dans la 
portion spongieuse qui paraît émaner, comme je l’ai déjà dit, du sys- 
tème des fibres arciformes de l’encoche. Chaque coupe de fibre de Shar- 
pey, dans la portion externe de cette zone, est entourée d’une couronne 
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de petits grains brillants dont chacun représente la coupe d’une fibre 
élastique. | 

Chez l'embryon, chez lequel l’étur fibro-élastique n'existe pas, le 
tissu élastique est totalement absent dans l'os. Son apparition se fait 
donc ultérieurement, par un procédé que je n’ai pu encore déterminer, 
mais que je me propose de chercher à découvrir. 

La seule conclusion qu’on puisse actuellement tirer des faits qui pré- 
cèdent, c’est que les fibres de Sharpey, du moins dans certains os, sont 
de deux ordres : 1° de nature conjonctive, 20 de nature élastique. 

La présence dans l'os d’une des formes du tissu conjonctif, qui n’y 
avait été jusqu'à pr‘sent qu’à peine soupçonnée par Henri Muller et par 
Sharpey, vient apporter un argument de plus à la manière de voir en 
vertu de laquelle on tendrait réellement à considérer tous les tissus du 
squelette (tissus fibreux, cartilagineux, cartilaginiformes, osseux) comme 
capables de subir des adaptations particulières qui les transforment les 
uns dans les autres, pour une fonction donnée, sans altérer notable- 
ment leur structure primitive. 


M. Ranvier fait remarquer l'importance qui se rapporte à la question 
de l'origine des fibres élastiques, la diaphyse des os; il sera très-inté- 
ressant de savoir si ces fibres, appartenant antérieurement au périoste, 
ont été englobées, ou si elles sont de formation ultérieure. M. Ranvier 
explique l'expression d’encoche souvent citée par M. Renaut; les os se 
développent aux dépens du cartilage et aux dépens des couches sous- 
périostiques ; or, sur une coupe longitudinale d’un os long, il existe, au 
niveau de l’union du cartilage et de l’os, une encoche correspondant à 
une dépression disposée circulairement autour du cylindre osseux et qui 
rappelle l'aspect d’un sablier. C’est dans l’encoche que viennent aboutir 
les fibres élastiques existant dans le cartilage et qui acquièrent ainsi 
une disposition arciforime ; ces fibres servent d'union entre le cartilage 
et l'os; il serait donc trés-intéressant de savoir si elles sont en conti- 
nuité avec les fibres élastiques du tissu osseux diaphysaire. 


— M. IsamBerT commence la lecture d’un mémoire intitulé : Nou- 
velles expériences sur l’action physiologique, toxique et théra- 
peutique du chlorate de potasse (qui sera publié in extenso dans les 
mémoires de la Société). 


Ce travail, destiné à compléter celui que l’auteur a publié sur le même 
sujet en 1856, dans les mémoires de la Société, a pour objet de combier 
certaines lacunes de ses premières études, de répondre à plusieurs ob- 
jections, et de vérifier les expériences de divers observateurs; il traite 
spécialement de l’action du chlorate sur les albuminoïdes et sur le sang, 
de son action physiologique et toxique lorsqu'on l’injecte dans les veines 
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ou qu’on introduit à haute dose dans les voies digestives ou dans le 


tissu cellulaire sous-cutané. Les conclusions de ce mémoire sont les 
suivantes : 

Le chlorate de potasse est un sel très-fixe, qui ne se laisse pas décom- 
poser par les faibles réactions de l’organisme. Il n’abandonne aux tissus 
animaux, soit dans les phénomènes vitaux. soit dans les fermentations 
putrides, aucune partie d'oxygène ou de chlore. Son action antiseptique 
est analogue à celle du sel marin, du nitre, ou d’autres sels chimiques 
aussi stables que lui. Il n'exerce sur les différentes humeurs, sauf sur le 
sang, aucune réaction visible et il se mêle avec elles sans exercer d’ac- 


tion chimique. Il ne précipite pas l’albumine du sérum et n'empêche 
“pas la coagulation de la fibrine. 


Mêlé au sang tiré de la veine, il donne à celui-ci une couleur ruti- 
lante, qui n’est que passagère et est bientôt remplacée par une teinte 
brune fuligineuse ; on constate alôrs Ja dissolution des globules rouges. 


Cette action, qui paraît toute physique, est analogue à celle des carbo- 


natessalcalins. 

Introduit dans les voies digestives ou sous la peau, le chlorate est 
rapidement absorbé, et il est presque immédiatement éliminé en nature 
par la plupart des sécrétions, surtout par l'urine, la salive, le mucus 
nasal et bronchique, les larmes, la sueur, le lait ; il y a doute pour les 
autres sécrétions. 

Dans son passage dans l’économie, le chlorate n’est nullement réduit 
et n’abandonne aucune partie d'oxygène à nos tissus. L'analyse chi- 
mique fait retrouver dans les sécrétions 95 pour 100 du sel ingéré. 

Injecté dans les veines, le chlorate, à dose assez faible, détermine la 
mort subite par cessation dès battements du cœur. Si, par des précau- 
tions particulières, on peut éviter la mort de l'animal en expérience, 
celui-ci reste en tout cas dans un état remarquable de dépression. Les 
expériences antérieures de O’Shaughnessy, qui le représente comme ca- 
pable de produire l’artérialisation du sang veineux, l'augmentation des 
forces, et la résurrection d’animaux mis en état de mort apparente par 
le gaz sulfhydrique et l'acide cyanhydrique, ces expériences, disons- 
nous, sont 1llusoires. 

Introduit à haute dose dans le tissu cellulaire sous-cutané, le chlo- 
rate s’absorbe mal et en détermine le sphacèle. 

Introduit à haute dose dans les voies digestives, le chlorate de po- 
tasse peut déterminer la mort. Pour l'homme, cette dose toxique peut 
être de 50 grammes. A doses fractionnées, le danger est nul, parce que 
le sujet se débarrasse à mesure par les sécrétions naturelles. 

Cette communication sera continuée au point de vue des résultats thé- 
rapeutiques. 

c. R. 1874 93 


. 328 


M. RaguTeau fait observer que ses propres expériences et ses com- 
munications antérieures sont, dans leur ensemble, un accord avec les 
résultats signalés par M. Isambert. 


— M. Bazr présente un malade qui est atteint d’une affection singu- 
lière des ongles ; c'est un garcon de pharmacie qui attribue, avec raison 
sans doute, cette affection à l’action de lessive de potasse employée pour 
le lavage des bouteilles. Les ongles sont rugueux, déformés, de façon 
qu'ils semblent rétractés en cupule, les bords s’écartant de la matrice 
tendent à se renverser, et la matrice mise à nu à leur niveau est exul- 
cérée. 

M. HENOCQUE a remarqué plusieurs fois, chez des débitants de tabac, 
des altérations des ongles, caractérisées par l'aspect strié longitudinale- 
ment, la disposition des courbures normales, c’est-à-dire des lésions 
qui rappellent celles du proriasis, et que les malades attribuaient à l’ac- 
tion du tabac humide. Le tabac est riche en nitrate de potasse ; par 
conséquent, cette hypothèse étiologique des malades mérite d’être exa- 
minée. 

— M. Bac présente à nouveau le jeune homme atteint de scléro- 
dermie, dont ii poursuit l'observation. Il insiste aujourd’hui sur les dé- 
formations des extrémités digitales, la teinte mélanodermique des tégu- 
ments, enfin des rétractions musculaires multiples (muscles, biceps 
sous-scapulaire, grand pectoral, fléchisseurs de la jambe, fléchisseurs 
des doigts). Il y a affaiblissement musculaire progressif. L'observation 
sera poursuivie, mais dès maintenant elle tend à montrer que la scléro- 
dermie s’accompagnant de troubles profonds de la nutrition, semble 
devoir être rattachée à des altérations du système nerveux central. 
M. Duguet annonce à ce propos qu’il communiquera une autopsie d’un 
cas de sclérodermie dans lequel les muscles étaient atrophiés. On peut 
donc espérer que prochainement cette affection sera étudiée sous un 
point de vue nouveau et que probablement l’origine en sera élucidée. 


Séance du 814 octobre. 


M. VipaL fait à la Société la communication suivante : 

En 1846, étant interne à l'hôpital Général de Tours, dans le service 
de M. le professeur Frédéric Le Clerc, j’eus l’occasion de pratiquer, avec 
ce médecin, des inoculations d’ecthyma typhoïde. Les expériences de 
M. Bouley, qui avaient démontré l’inoculabilité de la péripneumonie 
épizootique et avaient été répétées avec succés par les vétérinaires belges 
et hollandais, donnaient à cette question un trés-grand intérêt. 
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Les expériences primitives consistérent toutes en auto-inoculations. 
Elles reproduisirent l’echthyma dans certains cas et restèrent négative 
dans d’autres. Parmi ces derniers, il convient de citer la seule inocula- 
tion que nous ayions pratiquée sur un sujet sain. Ce fut l’interne en 
pharmacie qui s’y prêta. 

_ En 1861, je repris ces expériences dans le service de M. Devergie ; 
puis, dans ces derniers temps, dans mon service de l’hôpital Saint- 
Louws. Les inoculations d'ecthyma ont donné en moyenne un résultat 
positif une fois sur trois, et j'ai pu reproduire sur les sujets affectés, 
à côté des pustules spontanées, des pustules artificielles d'Ecthyma 
simple, d'E. syphilitique et d’E. typhoique. La marche de ces pus- 
tules m'a paru du reste identique à celle des pustules d’ecthyma spon- 
tané; mais l'élément inoculable fourni par les générations successives 
de pustules devient de moins en moins actif. Il va sans dire que, dans 
ces expériences, la contre-épreuve a toujours été faite. Les piqûres té- 
moins ont été pratiquées à côté des piqûres actives, soit avec une lan- 
cette trempée dans les crachats du malade, chargés de poussières, etc., 
soit sans introduction d'aucun élément étranger sous la peau. Elles ont 
toujours donné lieu à un résultat négatif. L’objection qui consisterait à 
dire que la pustule echthymateuse se développerait par la simple piqûre 
même sous l'influence de la prédisposition du sujet reste donc sans fon- 
dement. 

La marche de l’éruption artificielle m'a paru la suivante. Au bout de 
cinq à six heures apparaît une rougeur, puis une papule dûre, accom- 
pagnée d’un prurit assez vif. Au bout de vingt-quatre heures, la rou- 
geur forme une zone arrondie d'environ 1 centimétre de diamètre. La 
papule s'acumine, une vésicule se forme, remplie d’un liquide opales- 
cent. Après soixante-douze heures, la pustulation se produit; elle est 
complète le quatrième jour. Le dessèchement se montre du neuvième 
au dixième jour. Enfin, du seizième au vingtième jour, les croûtes tom- 
bent et l'évolution est terminée. 

Cette évolution se fait d’autant moins activement qu'on observe sur 
une pustule de deuxième, troisième ou quatrième génération. A la cin- 
quième génération, les pustules manquent ordinairement. 

M. Hénocque rappelle des expériences analogues faites par lui sur la 
reproduction artificielle des lésions cutanées ecthymatoïdes qui abou- 
tissent à la production du tubercule anatomique, et qui siégent ordinai- 
rement au niveau des follicules pileux de la face dorsale des premières 
phalanges des doigts. Il signale dans le liquide de ces pustules la pré- 
sence d’un grand nombre de bactéries. I] serait intéressant de savoir si, 
dans le liquide, des pustules d’ecthyma de semblables organismes 
existent ou non, d’autant que leur présence dans les liquides virulents 
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a été considérée dans ces derniers temps comme un agent actif de la 
contagion. 


— M. Oximus fait quelques remarques au sujet du dernier travail pré- 
senté à la Société par MM. Carville et Duret. Il ne saurait admettre que 
les fibres blanches de la substance cérébrale puissent jouer le rôle de 
conducteurs des courants électriques à distance ; le tube nerveux, en 
tant que fil conducteur, étant l’un des plus mauvais agents de propaga- 
tion de l'électricité qu'on connaisse. L’excitation seule est transmise, 
dans ce cas, par un phénomène de vibration nerveuse et non par une 
propagation du courant électrique. Cette distinction est d'autant plus 
importante à établir qu'il s’agit, dans les expériences de MM. Carville 
et Duret, de séparer l’action des courants dérivés de l’excitation locale 
faite en un point déterminé. Or l’action des courants dérivés est une 
affaire toute physique, et il importe de bien établir que c’est en exci- 
tant la fibre blanche au voisinage du point d’application, et non pas en 
s’écoulant à travers elle, qu’agit le courant dérive. 

En second lieu, MM. Carville et Duret, en faisant des opérations sur 
la substance grise ont obtenu, disent-ils, des paralysies des extenseurs 
du côté opposé. Ils en ont conclu à l'existence d’un centre des exten- 
seurs dans la substance grise cérébrale. 

Or, d’après M. Onimus, une mutilation quelconque du cerveau, une 
intoxication et d'autres actions analogues aménent la paralysie passa- 
gère et momentanée des extenseurs. Il faut donc se garder d'admettre, 
sur les données fournies par MM. Carville et Duret, l'existence d’un 
centre des extenseurs, et ne pas appeler en outre paralysie l'interrup- 
tion momentanée d'action qu'ils ont observée dans leurs expériences 
et qu'on provoque à la suite de toute perturbation banale des centres 
nerveux, pourvu qu’elle soit brusque. 


M. CarviLcE répond aux objections de M. Onimus : 

19 Il est vrai qu'il est admis, par la plupart des physiologistes, que les 
cordons blancs de la moelle, comme les nerfs, sont mauvais conduc- 
teurs de l'électricité. Cependant, nous pensons que la conductibilité des 
faisceaux blancs ne doit pas être rejetée a priori, lorsqu'il s’agit des 
faisceaux blancs qui composent la couronne rayonnante de Reil. En 
effet, dans nos communications précédentes, nous avons démontré que 
les courants électriques diffusaient en profondeur, qu'iis semblaient sui- 
vre certains faisceaux : car, si on venait à sectionner ces faisceaux sur 
un animal endormi par le chloral, les pôles électriques appliqués sur le 
centre des pattes, par exemple, ne déterminaient plus aucun mouve- 
ment. Etait-ce la conductibilité qui était abolie, ou seulement les com- 
munications physiologiques ? C’est ce qu'il nous semble, à l'heure ac- 


951 
tuelle, difficile à décider. Toutefois, nous tenons à affirmer qu'il existe 
une certaine conductibilité des faisceaux blancs; puisque deux tiges de 
platine, en communication avec un galvanomètre, placées sur le trajet 
des faisceaux, accusent une déviation de l'aiguille galvanométrique très- 
appréciable. 

20 Il est vrai qu’il n'existe pas de paralysie permanente, telle qu'on 
l'entend habituellement. Mais il ne s’agit pas là d’une simple faiblesse 
musculaire. Les mouvements volontaires des muscles affectés paraissent 
totalement abolis; ils ne peuvent plus obéir qu'aux actions réflexes. 
Cette paralysie ne persiste pas, c’est pour cela que nous l’avons appelée : 
paralysie passagère. 

39 Cette paralysie passagère ne peut être attribuée au traumatisme 
des hémisphères, en général, puisqu'il résulte d'expériences que nous pu- 
blierons plus tard, qu’une lésion analogue de la couche corticale, inté- 
ressant un autre point du même hémisphère, ne donne lieu à aucun phé- 
noméne paralvtique, même passager. 


— M. pe TARKANOFF donne lecture de la note suivante : 


DU RÔLE DES VAISSEAUX CAPILLAIRES DANS LA CIRCULATION. 


Stricker, le premier, s’est occupé de cette question, au point de vue 
histologique, et a admis la contractilité des parois de ces vaisseaux. Il a 
décrit, d’une façon très-vague, il est vrai, des contractions de leurs pa- 
rois, contractions se produisant spontanément et à la suite d’excitations 
diverses. 

Golubew a repris cette question et démontré l'existence d'éléments fu- 
siformes et contractiles dans les parois des capillaires sanguins. Sous 
l'influence des excitants, ces éléments se raccourcissent, se gonflent, et, 
faisant ainsi saillie à l’intérieur du vaisseau, en rétrécissent la lumiére. 
Quant à l'influence exercée par ce phénomène sur la circulation, Golu- 
bow n’a pu s'en rendre compte, à cause des conditions dans lesquelles il 
opérait. 

Me plaçant dans des conditions plus favorables, je suis parvenu à étu- 
dier plus complétement ce phénoméne, à l’observer sur les capillaires 
sanguins et lvmphatiques et, de plus, j'ai pu juger de son influence sur la 
circulation. | 

ManvEL OPÉRATOIRE.— J'observe les capillaires sanguins et lympha- 
tiques sur la queue de tétards, de grenouilles et, pour obtenir la parfaite 
immobilité de l'animal, je le place, pendant quelques minutes dans un 
mélange d’eau et de 3 pour 100 d'alcool. 

Je fais alors agir des excitants de diverses natures : 

» L'excitation électrique portée sur la queue. seule du tétard au moyen 


des électrodes de Staniol est celle qui m’a donné les meilleurs résultats : 

J'obtenais l'excitation mécanique en frottant la queue de l’animal 
au moyen d'un pinceau ; l'excitation chimique, en la touchant avec 
une goutte d’ammoniaque, d’un acide étendu, d’une solution de sel ma- 
rin, etc., etc. 

Je me servais de la plaque chauffante de Stricker pour appliquer 
l'excitation thermique et quant à l’influence du système nerveux sur 
le phénomène, j'acquis la certitude qu'elle était nulle. 

O8BsERvATIONS : 19 Capillaires sanguins. — Sous l'influence des 
excitants précités, les éléments fusiformes des parois se raccourcissent et 
se gonflent, comme l’a très-bien observé Golubew, ils font ainsi saillie à 
l'intérieur du vaisseau ; puis, après un repos de cinq à dix minutes, 
ils sont revenus, peu à peu, à leur état normal. Si l'excitation est exces- 
sive, on voit apparaître un noyau dans la partie gonflée, globuleuse de 
l'élément contracté et le repos même prolongé n’amène aucun change- 
ment dans cet état. 

J'ai fait les mêmes observations sur les capillaires de la membrane 
nictitante de la grenouille adulte. 

29 Capillaires lymphatiques. — Les éléments fusiformes y sont 
beaucoup plus rares et demandent des excitations plus énergiques pour 
se contracter. Ces éléments se contractent plns lentement, mais une fois 
qu'ils sont contractés, on y fait apparaître un royau avec la plus grande 
facilité. Ce dernier fait alors, à l’intérieur du vaisseau, une saillie ressem- 
blant beaucoup à un globule blanc accollé à la paroi. Quelquefois même, 
on voit le courant lymphatique détruire cette saillie et en entraîner les 
lambeaux. Tant qu'il ne s’est pas produit de noyau, le repos prolongé 
permet aux éléments contractés de revenir à leur état normal. Seulement, 
il faut remarquer que ce retour est très-lent et s’observe assez rarement. 

Les différences que nous venons de noter entre les capillaires sanguins 
et lymphatiques s'expliquent facilement, si l’on songe aux conditions 
nutritives toutes différentes dans lesquelles ils se trouvent. D'un côte, 
le sang ; de l’autre, la Iymphe, baignent, en effet, ces éléments contrae- 
tiles. 

ACTION DE CE PHÉNOMÈNE SUR LA CIRCULATION. — 1° Sur la circu- 
lation sanguine normale.— Les éléments fusiformes, en se contrac- 
tant. rétrécissent à tel point la lumiérc des vaisseaux, que dans les plus 
fins capillaires ils rendent impossible le passage des globules sanguins. 

Notons de plus, que dans les angles d'union des capillaires et des ar- 
térioles ces éléments fusiformes sont particulièrement contractiles et ac- 
tifs, tandis qu’il ne s'en trouve jamais en action aux angles d'union des 
capillaires et des veines. 

On comprendra facilement ainsi que, sous l'influence d’excitations se 
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propageant à un groupe de capillaires, il se produise un arrêt de la circu- 
lation sanguine dans ces capillaires mêmes, une hyperémie dans les ar- 
tères et une stase dans les veines correspondantes. 

Au bout de cinq à dix minutes de repos tout est rentré dans l’ordre. 

20 Dans les inflammations — Tout au début des inflammations, la 
contraction des éléments fusiformes des capillaires est une des causes de 
l’hyperémie artérielle et de la stase veineuse. Plus tard, quand l’émigra- 
tion des globules blancs se produit avec tous ses résultats, les capillaires 
rentrent dans leur état de repos. 

NATURE DES ÉLÉMENTS FUSIFORMES ET CONTRACTILES. — Le noyau, 
qui apparaît dans ces éléments contractés au maximum, est le noyau de 
la paroi des capillaires. Les corps fusiformes contractiles répondent donc 
très-probablement aux cellules endothéliales qui composent cette paroi. 
Je crois cette maniere de voir complétement justifiée par l'examen que 
j'ai fait des préparations de M. Ranvier. 


— M. Poncer (du Val-de-Grâce) présente des préparations micros- 
copiques pratiquées sur deux cataractes pyramidales. 

La cataracte pyramidale est constituée par un cône plissé de la cris- 
talloïde antérieure, contenant une substance de densité différente du 
cristallin. 

La face externe de la cristalloïde est parsemée de pigment. 

La face interne, dés la base de la pyramide, perd son épithélium. 

Elle conserve partout son épaisseur et sa transparence. La substance 
du cône est granulée, striée, et farcie de cavités remplies elles-mêmes 
de cellules. 

La cornée ne portait, comme trace d'inflammation antérieure, que 
des cellules pigmentaires adhérentes à l’épithélium de Descemet. Il n° ÿ 
avait jamais eu perforation. 

La théorie d'une traction exercée sur la cristalloïde, qui aurait été 
adhérente, paraît rendre compte de la formation de la pyramide mieux 
que l’idée d’une prolifération sous-capsulaire. 

Cette cataracte, franchement pyramidale dans l'enfance, change de 
forme chez l'adulte. 

M. Ranvier appuie l'interprétation donnée par M. Poncet de la 
forme pyramydale de la cataracte, dans le cas particulier observé par 
ce dernier. 

— M. Mazassez communique la note suivante : 


DE QUELQUES VARIATIONS DE LA RICHESSE GLOBULAIRE CHEZ L'HOMME 
SAIN. 
La richesse globulaire du sang présente de grandes variations. 
I. Les unes sont passagères ; exemple : 
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49 Repas. — Augmentée ou diminuée; ces différences dépendent 
probablement de la nature et de la quantité des aliments, circonstances 
encore mal déterminées, j'y reviendrai. 
2 Exercices. — Violent et de courte durée, amenant de la sueur.— 
Leçons d’armes 1872, avec collègues de salle de garde. — Concentra- 
tion de sang probable. 


LEÇONS D'ARMES (1872). 
CR. RQ 


Avant. Apres. _ Observations. 
M... 4,060,000 4,990 ,000 Sueurs abondantes. Pas 
bu. — Soif vive. 
Id... 4,620,000 4,980 ,000 Id. 


Marche rapide avant la 
lecon d'armes. 


P... 4,740,000 3,020,000 Pas bu. — Sueur mo- 
dérée. 
M... 4,460,000 4,620 ,000 Bu un verre d’eau, — 
j: Sueur modérée. 
He: "0,007 000 5,560,000 Pas bu. — Pas sue. 


Il semble donc que les différences aient été d’autant plus grandes qu'on 
a sué davantage, et moins bu. — L'augmentation est probablement due 
à une perte de liquide amenant une concentration de sang. 

39 Bains. — Chaud, ordinaire, et bain de vapeur, perdu plus de li- 
quide qu’il n’en a été gagné ; concentration de sang probable. 


BAINS (1872. 
CR CS 


Avant. Apres. 
M. — Bain simple, 1/2 heure. Temp. dé- 
but, 340,4 ; à la fin, 330,8.......... 4,060,000 4,520,000 
M. — Bain alcalin, 20 minutes. Temp. dé- 
but, 350,2; à la fin, 340,6. ....... : 4,680,000 4,990,000 
M. — Bain de vapeur, 20 minutes. Tem- 
pérature à la fin, + 459........... 4,370,000 5,1450,000 
R. — Bain de vapeur, 45 minutes. Tem- 
péräture à la fin, 459... 4,999,000 5,150,000 


Même explication que pour exercice. Le corps a plus perdu par la 
sueur, qu’il n’a gagné en absorbant l’eau et la vapeur ; d’où concentra- 
tion de sang. 

II. D’autres sont plus persistantes : 


19 Milieu et genre de vie. — Comparaison entre vie de Paris et vie 
au bord de la mer. 
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MILIEU ET GENRE DE VIE. 


1872 a à M \ Séjour à Paris als sieftie e ee etes els aie c'e ss 161015 3,900 000 
à * | Aprés 8 jonrs de voyage au bord de la mer.  4,550,000 
TPDOTE CO Te MIEL e Tr seersiuasecnuu 4,720 ,000 
{-Aprés retour à Paris. 0 Lee HU 4,200,000 
FAITES BOJOUF à Paris ere soc ste as 3,920,000 
* { Retour de campagne ......... eesersssss 4,50 ,000 
Arrivée au bord Après 18 jours 

de Ja mer. de séjour. 
LE AUS RON 3,980,000 4,700,000 
PAM SUR cts e 3,920,000 4,650 ,000 
| à ÉTAPES O Fan 4,340 ,000 4,900,000 
M0 4 RER 3,100,000 4,480 ,000 
Moyenne......,.... 3,997,500 4,682,500 


Ce qui fait un gain de 685,000 globules rouges; et, par rapport au 
chiffre primitif, un gain de un peu plus de 1 sixième (1/5°,8). On ne 
peut admettre une simple concentration de sang; 1l y a très-probable- 
ment eu une augmentation réelle dans le nombre des globules. 


20 Saisons. — Observé sur moi-même dans des moments où un 
"genre de vie était aussi semblable que possible. 
D. | Été. 490-174, pas tont d fait. 4,000,000 
Séjour à Paris : | Hiver 1872-73, dépassant. ........... 4,500,000 


Cette augmentation de la richesse globulaire correspond probable- 
ment à une augmentation réelle. 

39 Conditions individuelles. — Faits déjà connus, âge, sexe. 

Les femmes, pendant la période menstruelle, ont beaucoup moins de 
globules, beaucoup moins même qu'on ne pourrait s’y attendre, à voir 
le sang qu’elles ont perdu; cela m’a paru surtout marqué chez les 
chlorotiques. 

49 Indépendamment de toutes les conditions et en comparant des in- 
dividus se trouvant dans les mêmes circonstances, on trouve des diffé- 
rences qu'on pourrait appeler idiosyncrasiques. 

Résumé. — Chaque individu à une richesse globulaire en rapport 
avec son organisme, avec lie milieu dans lequel il vit; il s'établit un 
certain équilibre autour duquel oscille cette richesse globulaire sous 

l'influence d’un grand nombre de circonstances passagères. 


Séance du 7 novembre. 


M. Carvizze donne lecture de la note suivante, au nom de M. Je 
docteur P. Boéchat (de Fribourg), ancien interne des hôpitaux de Paris. 
C. R. 1874 34 
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SUR UN CAS DE VERS INTESTINAUX €HEZ L'HOMME. 


Le fait pathologique suivant me paraît offrir un double intérêt. J'ai 
cru qu'il y aurait quelque utilité à réveiller l’attention sur une forme 
rare et peu connue du bothriocéphale large et sur la présence simul- 
tanée d’helminthes d’espèces différentes dans le tube intestinal du même 

‘individu. 

OBsERvATION. — X..., boucher, âgé de 26 ans, est un homme ro- 
buste et bien constitué. Il a toujours habité Fribourg, en Suisse, et il 
n’a jamais eu de maladie grave. Il y a cinq ans déjà, il fut traité par un 
médecin pour le ver solitaire. Malgré l'absorption plusieurs fois répétée 
d’une dose de tænifuge, 1l ne rendit qu'une petite quantité de ver. Pen- 
dant quelque temps il ne survint rien qui indiquât la présence d’un 
parasite dans l’intestin; mais un peu plus tard, le malade commença à 
éliminer, à intervalles irréguliers, des fragments rubanés plus ou moins 
longs ; néanmoins, il ne remarqua pas d’altération dans l’état général de 
sa santé. Le seul désagrément occasionné par la présence de l’helminthe 
était une sensation de chaleur et de cuisson, causée par l’apparition des 
fragments à l’anus. Le malade était souvent obligé d’y porter la main 
pour les extraire. Après l'expulsion, l'irritation produite cessait. 

Vers le commencement de décembre 1873, le malade éprouva de la 
perte d’appétit, des éructations, des nausées, avec état saburral de la 
langue et mauvais goût à la bouche. Il existait en même temps un léger 
mouvement fébrile, une teinte ictérique des conjonctives, avec douleur 
à la pression au niveau de l’hypochondre droit et une légère augmenta- 
tion du volume du foie. 

Je vois le malade pour la premiére fois le 4 décembre. Pensant que 
les accidents de catarrhe gastro-duodénal étaient en rapport avec la 
présence de l’helminthe dans le tube intestinal, je prescris d’abord un 
purgatif énergique, afin d'obtenir un fragment du ver. 

Le 7, le malade m'apporte, dans un flacon, un fragment qui appar- 
tient incontestablement au bothriocéphale large. En effet, les caracteres 
distinctifs en sont très-nets, ainsi : 1° la coloration grisâtre ; 29 les an- 
neaux réouliers plus larges que longs ; 39 l'orifice génital placé sur la 
ligne médiane de chaque anneau (et non pas irréguliérement sur l’un 
des bords latéraux, comme dans le tænia solium), plus rapproché du 
bord supérieur que du bord inférieur ; 4° les ovules situés au centre de 
’anneau et offrant l'aspect d’une tache noirâtre et arrondie ; 5° un grand : 
nombre d’anneaux, présentant au centre une ouverture due à la sortie 
des ovules. 

Dans la portion de ver qui paraît être l'extrémité inférieure de l’hel- 
minthe, la plupart des anneaux offrent, à leur centre, une semblable 
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ouverture circulaire ou ovale. Sur un grand nombre de points, deux à 
quatre de ces ouvertures se sont allongées et réunies les unes aux autres, 
elles ont ainsi donné lieu à la formation de fentes plus où moins éten- 
dues. Sur certains points, les orifices agrandis et allongés ne sont plus 
séparés les uns des autres que par de petits ponts peu épais. D’autres 
orilices, par contre, sont très-petits et pourraient à peine admettre l'ex- 
trémité d’un stylet fin. La bifidité des anneaux qui se produit dans le 
sens de la longueur du fragment est encore plus marquée à son extré- 
mité inférieure. Là, il n’y a pas seulement une fente, mais le cestoïde 
est divisé dans toute sa longueur, formant ainsi deux rubans étroits, 
dus à la division des anneaux. On n’observe, sur ces articles, aucune 
trace d’orifice génital et rien ne peut faire supposer qu’ils soient encore 
aptes à la génération ; ce ne sont que des portions stériles de bothriocé- 
phale et les ovules ont disparu, entraînés par les matières fécales. 

Le 10 décembre, l’administration de 20 grammes de poudre de kousso 
amène la sortie d’un bothriocéphale large, d'une longueur de 16 mètres, 
accompagné d’un tænia solium de 5 mètres de long. 

Le bothriocéphale ne présente plus, d’une manière bien marquée, que 
vers son extrémité inférieure, les orifices décrits plus haut. Quelques- 
uns de ces orifices se rencontrent encore, soit isolés, soit au nombre de 
quatre à six, sur différents points. On reconnaît aussi distinctement que 
ces ouvertures sont simplement dues à la disparition des ovules. La for- 
mation des fentes se retrouve encore en quelques endroits, mais ces 
fentes n’ont que de petites dimensions. 

L'identité du tænia solium qui accompagne le bothriocéphale ne peut 
être méconnue, bien que la tête n’ait pas été trouvée, car, partout on 
reconnaît les caractères qui distinguent cette espèce de cestoïde. En 
effet, ce ver présente un aspect blanc nacré qui tranche sur la coloration 
grisètre du bothriocéphale. Ses anneaux sont plus longs que larges et 
l'ouverture génitale est placée irrégulièrement, tantôt au milieu du bord 
droit, tantôt au milieu du bord gauche des anneaux. 

Depuis l'expulsion de ces deux parasites, le malade n’a plus éprouvé 
aucun malaise. | 


I. — L'existence d’une ouverture au centre des anneaux de certains 
cestoïdes de l'intestin de l’homme a été signalée par plusieurs auteurs. 
On à même voulu considérer les helminthes, porteurs de ces ouvertures, 
comme une espèce particulière, en leur donnant le nom de {ænia fe- 
nestrata (1). Davaine (2) croit que les cestoïdes dont les anneaux sont 
ainsi divisés appartiennent pour la plupart au bothriocéphale, parce 


(4) C. Davaine. Traité des Entosoaires, etc., 1860, p. T6. 
(2) Ibid. x 
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que, chez le tænia solium, les cucurbitins se détachent le plus souvent 
avant d’être arrivés à leur complète maturité. Le même auteur donne 
la figure d’un fragment de bothriocéphale, provenant de l'intestin d’une 
femme qui se trouvait, en 1843, dans le service de Rayer, à la Charité. 
On distingue nettement, sur ce dessin, les ouvertures centrales des an- 
neaux, et de plus des fentes dues à la réunion de plusieurs de ces ouver- 
tures. M. Fiévet (1), dans sa thèse, rapporte qu’il a vu, dans le service 
de Grisolle, un jeune homme qui expulsa 30 mêtres de fragments de 
bothriocéphale dont la plupart des anneaux étaient percés, à leur partie 
centrale, d'une ouverture rectangulaire. Ce médecin ajoute : « Enfin, 
quelquefois, par l'effet de cette chute des ovaires, l'animal peut paraître 
comme partagé postérieurement en deux fragments, la division s'étant 
étendue dans toute la hauteur des anneaux successifs. » L'auteur ne dig 
rien de plus et nous laisse ignorer s’il a eu l’occasion d'observer ce fait 
lui-même, ou s’il l’a seulement vu mentionné. Je partage les idées de 
M. Fiévet sous ce rapport, et je crois qu'on ne doit considérer des faits 
semblables que comme des variétés de développement d’une même 
espèce. L’helminthe séjournant longtemps dans le tube intestinal, les 
ovules arrivés à maturité se détachent en laissant des perforations plus 
ou moins grandes et de forme variable. Les pertes de substance ainsi 
produites augmentant par la résorption des ponts intermédiaires, il se 
forme alors des fentes plus ou moins étendues dans la continuité du 
bothrivcéphale, et si ces modifications ont lieu vers la portion inférieure 
du ver, le ruban primitif est divisé en deux rubans secondaires et l’a- 
nimal présente deux extrémités caudales. 

{L. — On rencontre rarement, chez l’homme, des cestoïdes d'espèces 
différentes, vivant en commun dans l'intestin de la même personne ; 
chez les animaux, au contraire, ce fait se présente assez souvent. La plu- 
part des observations constatant des coïncidences semblables chez 
l’homme, sont sujettes à caution. C’est ainsi que Davaine (2), après avoir 
mentionné des observations analogues dues à Dionis, van Doeveren, 
Nannoni et Breton, trouve qu’elles sont très-contestables, car, d’après 
cet auteur, aucune d’elles n'offre l'indication d’un seul caractère assez 
précis pour, qu ‘on puisse admetire que les helminthes appartiennent 
à des espèces différentes. Il ne signale qu’un seul cas dû à Rudolphi, sur 
l'authenticité duquel il ne puisse s'élever aucun doute. Dans les recher- 
ches bibliographiques qu’il m'a été possible de faire, je n'ai pas trouvé 


(1) J.-C. Fiévet. Quelques mots sur les helminthes de l'horreme. 
Thèse de Paris n°.255 ; 1855, p. 11. 
(2) Dâvaine. Ibid. 
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de fait semblable. J'ai lieu de croire que, dans tous les cas, ils sont très- 
rares ; en effet, dans les ouvrages que j’ai consultés, je n'en ai vu expri- 
mer la possibilité que par Davaine dans son Traité des entozoaires. Le 
cas actuel devrait donc être rattaché à celui de Rudolphi, au point de 
vue de la coexistence du tænia solium avec le bothriocéphale large. 
Le fait qui vient d’être relaté offre ainsi deux points intéressants que 
j'ai cru devoir relever : 4° La présence, dans l'intestin de l’homme, d’un 
bothriocéphale large avec des caractères particuliers qui en font une 
variété rare de son espèce ; 29 la coexistence, dans l'intestin de l’homme; 
d’un bothriocéphale large et d’un tænia solium. 


— MM. Picarp et MALASSEz communiquent ia noie suivante : 


RECHERCHES SUR LE SANG DE LA RATE. 


On sait combien sont divergentes les opinions relatives aux fonctions 
de la rate : Il nous a semblé que ces divergences pouvaient résulter de ce 
que les conditions expérimentales n'avaient pas été suffisamment préci- 
sées. Aussi, nous sommes-nous préoccupés uniquement d’un seul côté de 
la question : nous avons comparé le sang veineux qui revient de la rate 
avant et après la paralysie, avant et après l'excitation des nerfs qui se 
rendent à cet organe. 

Nos expériences ont été faites sur des chiens à jeûn, non chloroformés , 
la rate était tirée au dehors en suivant le procédé ordinaire, on isolait 
une des veinules qui émergent de la rate : « Il est important de prendre 
la veine avant toute anastomose, nous avons vu que le mélange du sang 
peut modifier du tout au tout les résultats. » Cette veine était liée, ouverte 
entre la ligature et la rate, le sang recueilli dans une capsule et défibriné 
de suite, 

Pour obtenir les effets de la paralysie, les nerfs qui entourent ies vais- 
seaux-étaent isolés et coupés au fur et à mesure. Après avoir attendu 
quelques instants, on recueillait le sang à nouveau. 

Pour produire l’excitation, les nerfs étaient isolés un à un, compris dans 
une même ligature et coupés au-dessus : l'excitation qui doit durer pen- 
dant tuut le temps de la prise de sang était produite avec un appareil.à 
chariot : « L’excitation, quand elle est trop forte, amène l'arrêt complet 
du sang. » à 

Ces deux ordres d'expériences n’ont pas été faites sur le même animal 
pour éviter les modifications qu'entrainent toujours dans la richesse glo- 
bulatre les hémorrhagies. . | 

Quant aux procédés d'analyse employés, ce sont : 

La numération des globules rouges. 


… € dosage de l'hémoglobine, 
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La numération des globules est faite à l’aide du procédé qu’a ima- 
giné l’un de nous. 

Le dosage de l’hémoglobine a été fait suivant le procédé qu’a donné 
M. Gréhant et qui consiste à doser le plus grand volume d'oxygène que 
le sang peut absorber. 

: Nous n'avons pas à nous étendre sur ces procédés dont la description 
a été donnée. | 

Nous avons remarqué qu’il est trés-important, pour que les deux mé- 
thodes donnent des résultats comparatifs, de prendre le sang au même 
moment et dans les mêmes conditions : si, par exemple, la numération 
des globules est faite avec le sang au moment où il s'écoule du vaisseau, 
on peut tomber sur des veines liquides dont la richesse globulaire serait 
trés-différente de celle du sang total. La défibrination et l’évaporation 
produisent encore dans le sang une concentration globulaire. 

Enfin, nous avons remarqué que la température amène aussi de fortes 
modifications dans l'appréciation de la richesse slobulsire- 

19 Paralysie. — Dans toutes nos expériences après la section des 
nerfs, la rate a augmenté de volume et a rougi ; le sang veineux coulait en 
plus grande quantité et sa couleur était plus rutilante. Ces faits sont 
connus du reste. 


EXPÉRIENCES : 
Quantité maxima d'oxy- 
Expérience 1. Nombre de globules par gène aborbée par 
Sang veineux. miilimètre cube de sang. 100 c. c. de sang. 
Avant la paralysie......... .. _6,000,000 28,1 
Après la paralysie. .... uni 7. LS OO 38,6 
Expérience II. 
Avani la paralysie........... 4,680,000 14,9 
Après la paralysie ...... +...  0,380,000 17,9 
Expérience III. | 
Avant la paralysie.........,... 4,320 ,000 21,6 
Après la paralvsie......,.....  A,720,000 23,3 
Moyenne. 
Avant la paralysie............  5,000,000 21,5 
Aprés la paralysie............ 6,296,000 26,6 
20 Excitation. — Sous l'influence de l’excitation la rate diminue de 


volume rapidement, devient foncée ; le sang coule lentement et noir. 


Quantité maxima d'oxy 
Expérience IV, Nombre d : globu'es par gène absorbée par 


mi:limètre cube de sang. 100 c. c. de sang 
Avant l’excitation............" 6,160,000 28,2 
Pendant l’excitation.......... -‘5,870,000 : | 979 : 


Nous avons une série d'expériences prouvant le même fait, nous les 


1 
eitérons dans uné prochaine communication en comparant le sang arté- 


riel et le sang veineux. 


Ainsi donc, la paralysie amêne une concentration du sang veineux de 


la rate; l'excitation, au contraire, produit une diminution globulaire, 


Il était nécessaire de voir si ces phénomènes n’existaient pas dans d’au- 
tres paralysies du sympathique ; c'est pourquoi nous avons comparé le 
sang veineux d'autres régions avant et aprés la paralysie de ce nerf, 
avant et après son excitation. | 

Quantité maxima d'oxy- 


Expérience V. Nombre de globales ‘© gène zbsorbée par 
par mill. cube. 100 c. c. de sang. 
Mo jueulaue....,......... 5,350,000 22,9 
ù Id. après la section } 
du Épstiioue SR Lohuy \ 3,420,000 21,2 
Expérience VI. 
Veine jugulaire.............. 3,920,000 15,9 
Id. après section... 3,480,000 45,9 
Expérience VII. 
Heme crurale.._............. 4,320,000 21,3 
Id. aprés section du ’ 
sciatique. . 3 Midas | 2000 Pr? 
Moyenne. À 
OR... 4,396,000 20,0 
Sang veineux aprés section....  3,860,000 18,8 
EXCITATION. 
Expérience VIII. 
Due jusuhüre.. .. ..., 4,060,000 21,0 
Id. ndant l’ex- ! 
citation du que Li pren nd 


Nous n'avons pu, à cause de la petitesse des animaux sur lesquels 
nous avons opéré, faire des analyses d’hémoglobine avec le sang sortant 
des glandes ; nous n’avons fait que la numération des globules, laquelle 
nous a donné des résultats analogues. Nous n'avons pas à reproduire ici 
des résultats déjà publiés (1). 

On voit donc que dans les organes autres que la rate on a diminution 
dans la paralysie et augmentation pendant l’excitation. 

En résume : 

19 La paralysie des nerfs de la rate est suivie d’une augmentation 


dans la richesse globulaire de ce sang et dans la richesse en hémoglo- 


bine. 


(1) L. Malassez. De la numération des globules, etc. Thèse 1873 ; 
pag. 52. 
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29 Pendant l'excitation, au contraire, il se produit une diminution, 

30 On observe des phénomènes inverses dans les autres régions que 
nous avons étudiées à ce point de vue. 

Nous nous bornons à énoncer ces faits, nous réservant de les com- 
pléter par d’autres séries d’expériences qui nous serviront à les inter- 
préter. 

— MM. Benjamin Bac et Harpy donnent lecture de la note sui- 
vante : s | 


SUR L'ACTION PHYSIOLOGIQUE DU JABORANDI, AU POINT DE VUE DE 
L'EXCRÉTION DE L'URÉE. 


Dans le courant des mois de septembre et d'octobre 1874, nous avons 
entrepris, M. Hardy et moi, quelques expériences sur l’action d’un mé- 
dicament exotique, le jaborandi. 

Nousne nous proposons pas de donner ici l’ensemble des résultats 
auxquels nous sommes parvenus : nous voulons seulement appeler l’at- 
tention de la Société sur quelques points qui nous paraissent mériter 
d’être signalés isolément. 

Indiquons d’abord, en quelques mots, le procédé opératoire que nous 
avons suivi. 

Nous avions pour but d'étudier comparativement la sueur et les 
urines. : 

On a donc eu soin de recueillir l’urine rendue pendant vingt-quatre 
heures, la veille de l'expérience, et de faire prendre un bain simple au 
malade. 

On administrait le lendemain matin une infusion de 4 grammes de 
feuilles de jaborandi dans 500 grammes d’eau bouillante. 

Le malade était enveloppé d’une toile de caoutchouc qui servait à 
recueillir les sueurs. Il y restait pendant quatre heures. 

Pour éviter les vomissements qui se produisent souvent en pareil cas, 
on administrait une infusion de café, et l’on avait soin de placer une 
cuvette auprès du malade, pour recueillir la sécrétion salivaire qui, par 
son abondance, peut provoquer la révolte de l'estomac. 

On recueillait avec soin les urines pendant toute la journée où le mé- 
dicament était administré. 

Les trois résultats auxquels nous sommes parvenus, et que nous dési- 
rons signaler aujourd’hui, sont les suivants: 

19 La quantité d’urée excrétée par les urines est toujours di- 
minuée ; 

29 La sueur contient toujours une certaine proportion d’urée ; 

: 39 En additionnant l’urée excrétée par les urines à celle qui se trouve 
dans les sueurs, on arrive toujours à un chiffre inférieur à celui de 


+ 
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l’urée excrétée la veillepar les urines seulement. Un seul cas parmi ceux 
que nous avons observés fait exception à cette régle. 


: Ajoutons, enfin, que l’on trouve des traces d’urée dans la salive, mais 
en quantité trop faible pour donner lieu à une analyse quantitative. 

À "re Les expériences sont au nombre de dix; nous avons dû en éliminer 
J plusieurs, dans lesquelles des causes d’erreurs diverses avaient pu, se 
- | glisser, 

à D'une manière générale, la quantité d’urine a beaucoup diminué le 
j 


. jour de l'administration du médicament, et la proportion d’urée a beau- 
coup augmenté ; mais cette régle n’est pas sans exception. 
ch En moyenne, la quantité d’urée excrétée par l'urine après le jabo- 


k randi a été inférieure à la quantité excrétée avant de 6 gr. 78. 
L L'écart le plus forta été de 49 gr. 60. 
À Le plus faible, de O0 gr. 60. 


Dans un cas exceptionnel, la quantité d’urée trouvée à la fois dans 
F l'urine et les sueurs a été supérieure à celle que renfermait la totalité 
| des urines de la veille. L'écart est ici de 4 gr. 70. 

La quantité d’urée excrétée par les sueurs a été en moyenne 

de 1 gr. 14. 

Le maximum a été de 3 or. 10. (Il s’agit du cas exceptionnel dont on 
vient de parler.) 
Le minimum a été de 0 or. 25. 

En résumé, l’action du jaborandi paraît avoir pour effet de diminuer 
l'excrétion d'urée ; mais, comme une partie de ce principe passe évidem- 
ment par les sueurs, il faudrait avoir recueilli la totalité de ce 

* liquide pour savoir si l’un est réellement en présence d’une excrétion 
diminuée, ou s’il s’agit d’une simple compensation. 

Nous nous occupons en ce moment, M. Hardy et moi, de nouvelles 
recherches à cet égard ; mais nous avons cru devoir indiquer, dés à pré- 

- sent, les premiers résultats auxquels nous étions parvenus. 


TR, 


» 


M. RaguTeau demande que, dans les expériences ultérieures qu’on 
tentera sur le sujet traité par MM. Ball et Hardy, on tienne un compte 
sévère de l’alimentation, les variations de cette dernière amenant des 

variations dans la quantité de l’urée dans les urines telles, que toute 
analyse faite en dehors des conditions d'alimentation rigoureusement 
analogues perd toute signification. 


M. Barr répond que l'alimentation des malades soumis aux expé- 
riences à été sensiblement la même pendant le temps qu'ont duré 
celles-ci. En clinique, il est impossible d'imposer une diététique aussi 
rigoureusement analogue et sévéré que celle à laquelle les physio- 
ogistes peuvent soumettre les animaux sur lesquels ils expérimentent. 


c. R. 1874. 38 
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— M. le docteur R. LÉPINE communique l'observation suivante : 


INTOXICATION RAPIDE PAR LE PLOMB; CONVULSIONS ÉPILEPTIFORMES ; 
BASSE TEMPÉRATURE; MORT. 


Le nommé B..., âgé de 51 ans, entre le 19 octobre 1874, à l'hôpital 

temporaire de la rue de Sèvres. Robuste, habituellement bien portant, 
il travaille depuis vingt jours seulement à la fabrique de Clichy où il 
était employé à secouer des sacs de minium, Le 17, il a fait une chute, 
sans doute causée par une perte de connaissance passagére, et c’est pour 
se faire soigner de la contusion légère qu'il s’est faite et qui siége à la 
partie droite du front, qu'il entre à l'hôpital. 
% On constate à ce moment un liseré gingival caractéristique, une co- 
loration subictérique des conjonctives, pas de constipation, pas de dou- 
leurs abdominales, pas de troubles de la sensibilité ou du mouvement. 
Appétit passable ; la peau est couverte de poussière de minium. Bains 
sulfureux ; purgatifs légers. 

Rien de particulier dans son état les premiers jours : mais le 26, c’est- 
à-dire sept jours après son entrée, il a eu brusquement, à cinq heures 
du matin, un accès épileptiforme. Au moment de la visite, à dix heures, 
il est pris sous nos yeux d'un nouvel accès; après nous avoir parlé, il 
perd brusquement connaissance ; la face est pâle, les paupières non 
closes, les pupilles sont dirigées en haut; respiration très-bruyante, 
lente, stertoreuse (l'inspiration est remarquablement longue) ; pouls ré- 
gulier à 112. Deux minutes après le début de l'attaque, les membres 
supérieurs se raidissent, surtout le droit; ils sont dans l'extension et la 
pronation forcées et agités de petites secousses convulsives. Emission 
involontaire d’urine par jet; température rectale 369,2 (avec un ther- 
mométre de Celsius). Au bout de quelques minutes, il commence à se 
réveiller. Dix minutes après, le coma avait complétement cessé. 

27 nov. On n’a pu recueillir depuis hier toute l'urine des vingt-quatre 
heures, parce que le malade en à perdu une certaine quantité en allant 
à la selle. On n’a que 250 grammes non limpide comme hier, mais pré- 
sentant un dépôt de sels. Cette urine, analysée par M. Gerardin, in- 
terne en pharmacie, présente les caractères suivants : 

Densité : 1,014. 

Réaction à peu près neutre, plutôt alcaline. 

Albumine, avec l'acide picrique : traces. 

Sucre, avec la liqueur de Fehling : O. 

Plomb, avec HS et Az HS : traces. 

Urée (avec l'appareil d’Esbach) : 1gr.95 (par litre 7gr.8). 

Entre onze heures et midi, nouvelle attaque, ayant les mêmes carac- 
tères que celle d'hier. 
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28 nov. Ce matin, à neuf heures et demie, nouvelle attaque, avec 
émission involontaire d’urine. À dix heures et demie, le malade est en- 
core dans le coma : pupilles égales, étroites, insensibles à la lumière ; 
la contracture des membres supérieurs est beaucoup plus prononcée 
qu’hier. Pouls lent, irrégulier, avec des périodes d'accélération et de 
ralentissement ; température rectale 379,8. Mort dans la journée. 

: AuToPsiE : L’encéphale remplit la boîte crânienne; pas de liquide 
céphalo-rachidien ; circonvolutions pressées les unes contre les autres. 
A la surface, elles sont pâles. A la coupe, la substance blanche est ané- 
miée d’une manière générale ; mais la portion qui est sous-jacente à 
la substance grise des circonvolutions frappe par une coloration jaune 
serin intense, un peu plus prononcée dans le lobe occipital que dans le 
lobe frontal. Cette coloration va en s’affaiblissant jusqu'aux parties 
blanches centrales. La substance blanche du cervelet est parfaitement 
blanche. Dans le lobe occipital, surtout à gauche, la substance médul- 
laire anormalement jaune est ramollie. Partout ailleurs, le cerveau a 
une consistance parfaitement normale. Les parties centrales, à peine 
jaunes, ne sont nullement ramollies. Pas de liquide dans les ventri- 
cules. Artères cérébrales non athéromateuses. Quelques fragments de la 
substance jaune ont été mis dans l'alcool ; le lendemain ils avaient abso- 
lument perdu leur coloration anormale. 

Le cœur, les poumons, le foie et la rate ne présentent rien à noter. 

Les reins sont de volume normal; leur substance corticale, d’épais- 
seur peut-être un peu augmentée (?), paraît malade à l’œil nu; l’exa- 
men microscopique de plusieurs coupes minces à l’état frais montre 
qu'un grand nombre de tubes contournés présentent une dégénération 
eranuleuse très-prononcée. 


Nous avons donc trouvé, à l’autopsie, les lésions de l’encéphale que 
l’on rencontre habituellement dans l’encéphalopathie saturnine : une 
certaine modification de consistance et une coloration jaune, plus mar- 
quée ici que d'habitude, de la substance médullaire. Nous regrettons de 


* n'avoir pu étudier cette matière jaune (qui paraît avoir été produite 


par la matière colorante de la bile, bien qu'il n’y eût pas d’ictère chez 
notre malade, mais seulement un peu de coloration jaune des conjonc- 
tives). Il nous paraït certain qu'elle n’a pu être constituée par un sel 
de plomb, vu sa solubilité dans l'alcool. 

Mais nous désirons attirer l'attention sur les lésions fort nettes de 
l’épithélium des tubes sécréteurs du rein, coexistant avec un peu d’albu- 
minurie et avec une diminution certaine de la quantité normale d’urée. 
51 de ce fait nous rapprochons la température remarquablement basse 
constatée le 26 au début de l'attaque, nous serons, en tenant compte des 
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recherches de M. Bourneville, naturellement porté à admettre que l’uré- 
mie a pu jouer un certain rôle dans le développement des attaques con- 
vulsives. Deux jours plus tard, nous n’avons plus, à la vérité, trouvé 
une température basse; mais ce dernier fait s’explique naturellement 
par les convulsions qui s'étaient répétées à diverses reprises et qui 
existaient notamment à un degré fort prononcé depuis plus d’une heure 
quand la température (379,8) a été prise. L’élévation de la température, 
en pareil cas, est un phénomène trop connu pour qu'on puisse s’en 
étonner. 


Séance du 14 novembre. 


M. RABuTEAU, au sujet du procès-verbal, fait remarquer qu'aux ob- 
jections déjà faites par lui aux conclusions de MM. Benj. Ball et Hardy 
viennent s'en Joindre deux autres. La première est que les expérimen- 
tateurs donnaient aux malades soumis à l’ingestion du jaborandi des 
quantités variables d’infusion de café dans le but d'empêcher les vomis- 
sements. Or on sait que l’une des propriétés du café est de diminuer 
l’excrétion de l’urée. Il fallait donc tenir compte, dans lé résultat, de 
cette importante condition expérimentale. 

En second lieu, les auteurs ont remarqué que le jaborandi n’a pas 
toujours produit des sueurs abondantes. Or, d’un certain nombre de 
faits observés par M. Rabuteau dans le service de M. Laboulbène, il ré- 
sulterait que la caféine agit en diminuant considérablement les sueurs. 
Il est donc regrettable que MM. Ball et Hardy n'aient pas tenu compte 
de l’alimentation variable, d’une part, et, de l’autre, de l’influence du 
café sur les malades mis en expérience. 

M. Harpy fait remarquer que sa participation au travail discuté par 
M. Rabuteau se borne à l’analyse des produits qui lui ont été soumis. 

— M. AzserT Rogin, interne des hôpitaux, lit un travail sur les ef- 
fets du jaborandi. (Une note sera publiée ultérieurement.) 

M. ParroT demande à M. Robin en vertu de quelles indications thé- 
rapeutiques on en est arrivé à donner le jaborandi (médicament doué 
d’une action accélératrice des mouvements du cœur et diaphorétique 
puissant) dans le rhumatisme articulaire aigu, maladie où d'ordinaire le 
médecin s’efforce à la fois de diminuer le nombre des battements du 
cœur et de supprimer les sueurs si pénibles pour le malade ? 

M. Ace. RogiN répond que, chez tous les malades traités de cette 
façon par M. le professeur Gubler, les sueurs n’ont plus été énervantes, 
mais três-bienfaisantes. On est, en outre, parvenu à soustraire au péri- 
carde la majeure partie du liquide épanché lorsqu'il existait une com- 
plication de ce côté. 

Répondant ensuite à M. Carville, M. Robin indique que la suppres- 
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sion de la bronchorrhée, chez les emphysémateux atteints de catarrhe 
bronchique, est obtenue régulièrement vinst-quatre ou quarante-huit 
heures après l'administration du jaborandi. 

M. Corxie vient d’observer sur lui-même cette sorte dé dessication 
générale qui succède à l’action du jaborandi. Un rhume ordinaire (co- 
At et bronchite légère) a disparu dans les vingt-quatre heures, et il 
n’est resté qu’une extrême sécheresse des muqueuses, sécheresse qui fut 
d’ailleurs très-passagère. 

M. RaBuTeau dit qu’il a observé une élévation de température légère 
dans une expérience faite sur lui-même avec le jaborandi. Ce serait en 
partie à cause de cette élévation thermique que la quantité d'urée ex- 
crétée ne varierait pas. M. Rabuteau fait remarquer d'autre part que, 
pour lui, le jaborandi est un dilatateur des fibres musculaires lisses. 

Enfin, M. Rabuteau fait observer à M. Robin que l’assertion en vertu 
de laquelle on dit communément que les chiens ne suent pas est erro- 
née. Les chiens soumis à l’aconitine ont manifestement de la sueur à la 
peau. 

M. HicLaIReT a aussi observé de la sueur chez les chiens courants ex- 
cités par la chasse. 

M. Cave BERNARD demande à M. Alb. Robin si, au cours de ses 
intéressantes recherches, il a songé à s'assurer de la présence ou de l’ab- 
sence du sucre dans les urines des animaux ou des malades soumis au 
jaborandi. On sait, en effet, que diverses intoxications, celle par la mor- 
phine entre autres, s’accompagnent de glycosurie passagère. 


M. Ars. Rogin n’a jamais trouvé de sucre au cours de ses expériences. 
_— M. RENAUT présente, au nom de M. L. ParauLcr, la note sui- 
vante : 


SUR LE MODE D'ÉLIMINATION DU MONOBROMURE DE CAMPHRE. 


: 
Ce! 


J'ai entrepris quelques recherches dans le but d'étudier le mode d’é- 

limination du monobromure de camphre; voici les expériences et leurs 
résultats : 
* Le lundi 5 octobre, je pris quatre dragées de monobromure de camphre 
de 10 centigrammes, à huit heures du matin. Je renouvelai la dose à dix 
‘heures et demue du soir. Je recueillis les urines dans deux flacons dif- 
#érents, en tenant un compte exact de l’heure à laquelle elles étaient 
“éliminées. Cette expérience dura vingt-quatre heures. Les jours sui- 
vants je me contentai de recueillir 250 grammes d’urine éliminée le 
matin à huit heures, afin de savoir combien de temps durerait aol 
mination. Voici les résultats obtenus : 


348 


Lundi, 5 octobre. Quatre dragées de 10 centigrammes prises le matin 
à huit heures. 

Urines éliminées à deux heures. 

Elles ne renferment ni albumine ni sucre. 

Coloration normale. 

Densité, 1,025. 

Elles contiennent une petite quantité de brome, car la liqueur obtenue 
par le procédé décrit plus bas (1) se colore en jaune assez intense. 

Lundi, 5 octobre. Urines éliminées à quatre heures du soir. 

Coloration normale. 

Densité, 1,025. 

Ni albumine, ni sucre. 

Brome en petite quantité. Coloration de la liqueur en jaune assez 
intense. 

Lundi, 5 octobre. Urines éliminées à onze heures du soir. 

(Ingestion de quatre dragées de 10 centigrammes à dix heures.) 

Coloration normale. 

Densité, 1,024. 
. Ni albumine, ni sucre. 

Coloration de la liqueur beaucoup plus intense que dans les analyses 
précédentes. 

Mardi, 6 octobre. Urines éliminées à quatre heures du matin. 

Coloration normale. 

Densité, 1,027. 

Ni albumine, ni sucre. 

La coloration de la liqueur est de la même intensité que dans la pré- 
cédente analyse. 

Mardi, 6 octobre. Urines éliminées à huit heures et demie du matin. 


(1) Dans toutes les expériences, les analyses ont été faites par M. le 
docteur Rabuteau, d’après un procédé qui lui est propre. 

Voici ce procédé : 

On verse 50 grammes d’urine dans une capsule de porcelaine et on y 
ajoute 40 à 50 centigrammes de potasse. On fait évaporer. Le résidu 
chauffé au rouge est traité par l’eau distillée. On filtre et l’on obtient 
ainsi un petit volume d’une liqueur claire comme de l’eau de roche que 
l'on verse dans une éprouvette. On y ajoute un peu de sulfure de car- 
bone et d’acide nitrique renfermant des vapeurs nitreuses, qui décom- 
posent les bromures en mettant le brome en liberté. On agite et, si la 
liqueur contient des traces de brome, elle prend une teinte rouge d’au- 
tant plus foncée que la quantité de brome est plus considérable, 


Coloration normale. 

Densité, 1,027. 

Ni albumine, ni sucre. 

La liqueur offre une coloration jaune orangé moins intense que dans 
la précédente analyse. 

Mercredi, 7 octobre. Urines éliminées à huit heures et demie. 

Coloration normale. 

Densité, 1,027. 

Ni albumine, ni sucre. 

La liqueur offre une coloration jaune orangé très-légère qui s’accentue 
en ajoutant un peu de chlorure de sodinm. 

Jeudi, 8 octobre. L’analyse ne donne que des résultats négatifs. Il est 
impossible d'obtenir une coloration de la liqueur, quelque faible 
qu’elle soit. 

L’élimination de 80 centigramme de monobromure de camphre a 
donc duré au moins trente-six heures. La quantité de brome retrouvée 
a été d'autant plus appréciable que les doses ont été plus élevées, 
puisque dans l'analyse de l'urine éliminée le [undi soir à onze heures, 
la coloration de la liqueur était beaucoup plus intense que dans les pré- 
cédentes analyses. 

Il a suffi d’une heure pour qu’une nouvelle dose (quatre dragées à dix 
heures) amenât une modification très-notable de la coloration. 

La distillation de l’urine n’a donné que des résultats négatifs. 

Le vendredi, 16 octobre, 420 crammes d’urine furent soumis à la 
distillation dans un ballon de verre. On y avait ajouté de l'alcool, pour 
modérer la formation d’écume. 

La distillation a été poursuivie jusqu’à ce qu’il ne restât plus dans le 
ballon que 50 grammes de liquide. 

La partie distillée ne contenait aucune trace de brome; celle, au con- 
_traire, qui était restée dans le ballon, en contenait en quantité très- 
notable. 

Avant de soumettre cette urine à la distillation, je prenais tous les 
jours, depuis le lundi 12 octobre, quinze dragées de 10 centigrammes 
en trois doses ainsi réparties : 

Cinq dragées le matin à huit heures ; cinq à deux heures ; cinq à onze 
heures du soir. 

Le jeudi 15, la veille du jour où les urines furent soumises à la dis- 
tillation, je pris une dose supplémentaire à six heures du soir. Le len- 
demain je n’ingérai que quinze dragées comme les jours précédents et je 
cessai le lundi 19. 

Ces doses ne produisirent sur moi aucun trouble physiologique appré- 
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ciable. La température rectale prise avec un thérmométre à maxima 
s’est maintenue entre 370,5 et 370,8. 


M. RaBuTEaAu pense que, dans ce cas, le monobromure: de camphre 
ne s’élimine pas en nature, mais que le brome seul passe dans les urines. 


— M. Rasureau.entretient ensuite la Société de l’action toxique des 
sels de nickel, de cobalt et de cadmium. 


M. Carvizze demande si M. Rabuteau a observé, comme lui, chez 
les cobaves intoxiqués par le nickel et le cobalt, un refroidissement 
considérable précédant la mort. Dans les expériences de M. Carville, 
l'animal, même réchauffé devant un bon feu, perdait néanmoins envi- 
ron 7 degrés dans la dernière heure. 


M. RaBuTEaAU a observé cet effet dans toutes les expériences sur les 
poisons métalliques ; l’intoxication porte toujours, dans ce cas, non sur 
le cœur seul, comme on l’a soutenu, mais sur tout le système musculaire 
comme, le premier, M. Claude Bernard Pa fait voir par:ses expériences 
sur le sulfocyanure de potassium. Au même titre qu’ils sont des poi- 
sons musculaires, les sels métalliques sont aussi des dbaisseurs de la 


température. 


— M. G. Poucaer lit la note suivante : 


LÉSION DU GRAND SYMPATHIQUE CHEZ LE TURBOT 


Nous avons précédemment montré qu’on suspendait la fonction chro- 
matique, c’est-à-dire la propriété qu'ont les cellules pigmentaires de se 
contracter sous l'influence des nerfs, en coupant les filets sympathiques 
qui se rendent aux paires rachidiennes. La disposition du grand sympa- 
thique chez les poissons s’opposait à ce qu'on pût sectionner celui-ci di- 
rectement, sans intéresser l'aorte et la veine cave comprises avec la 
chaîne ganglionnaire dans le canal vertébral inférieur. En détruisant ces 
diverses parties, nous avions obtenu la paralysie dés chromoblastes de 
toute la surface du corps, en arrière du point où avait porté l’opération, 
mais les animaux avaient toujours succombé le troisième ou le quatrième 
jour par suite de l'arrêt de la circulation dans les deux gros vaisseaux. 
Il se produisait soit une anémie complète, soit au contraire des extrava- 
sations amenant bientôt des ulcérations, puis la mort. 

Le 21 septembre dernier, à Concarneau, notre attention fut attirée 
par un turbot mesurant 35 centimètres de long et dont le corps était mi- 
partie de deux couleurs, la moïtié antérieure claire, la partie postérieure 
foncée. Une zone étroite presque incolore, visible seulement quand on 
observait l’animal de près, séparait les deux teintes. Je diagnostiquai 
aussitôt une lésion du grand sympathique au niveau de la limite des 
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deux colorations, à 47 centimètres en arrière de l’extrémité du museau. 

L’animal fut surveillé de prés. Il était évidemment malade, il ne bou- 
geait point du fond, ordinairement recouvert par les autres animaux, il 
ne venait jamais chercher de nourriture. Tiré de l'eau, il ne présente au- 
cune tracé de plaie extérieure visible tant du côté gauche (on dorsal). 
que du côté droit (ou ventral). Vers la queue, les deux nageoires qui 
bordent le corps étaient fréquemment relevées. Toutefois, je m’assure 
qu’il n'y à aucune paralysie des mouvements, non plus que de la sensi- 
bilité. Il n’y a non plus aucune trace de stase sanguine dans la portion 
colorée, la circulation s’y fait normalement. 

Le 4, le 8, le 13 octobre, les mêmes observations sont répétées sans 
qu'on note aucun changement notable. L'animal est placé dans un pa- 
nier flottant où il avait déjà séjourné antérieurement plus d’une se- 
maine.Le 3 novembre, il est trouvé mort, selon toute apparence de la 
veille : il n’y a point de trace de putréfaction autre qu’une érès-légère 
odeur. Les masses musculaires latérales sont enlevées, les épines verté- 
brales supérieures et inférieures sont coupées et le rachis avec la partie 
avoisinante est plongé dans un mélange d’acide azotique 4, d’eau 100, en 
vue d’un examen ultérieur. Celui-ci montra, au niveau même où la lé- 
sion avait été diagnostiquée, une dégénérescence des tissus enveloppant 
l'aorte etla chaîne sympathique. Le développement considérable de l’ar- 
tère vertébrale qui précède la lésion, démontre qu’il s’était établi là une 
circulation collatérale anormale. 

Le tissu anormal est d'aspect blanc; il s'étend dans l'ovaire et jusque 
dans les parties musculaires avoisinantes. 

Au-déssous de Ja lésion le grand sympathique paraît beaucoup plus 
grêle qu'au-déssus. Il ne semble pas toutefois que les ganglions aient 
subi une diminution correspondante. Les cellules nerveuses y sont 
encore apparentes et les filets qui s'en détachent sont blancs, tandis que 
les cordons mêmes de la chaîne sont plus pâles. Il semblerait résulter 
de là que le grand sympathique — au moins pour un certain nombre 
de ses fonctions — se comporte comme un nerf crânien. Son rôle sur 
les chromoblastes est, par exemple, tout à fait analogue à celui du tri- 
jumeau, tandis que pour d’autres actions il puise son énergie à diffé- 
rents niveaux dans la moelle. Il n’est pas inutile de rappeler ici que 
chez l'embryon on suit aisément les fibres du nerf sympathique dans 
leur continuité d’une extrémité à l’autre de la chaîne ganglionnaire. 


_— M. Lépine communique les travaux suivants : 


DE L'INFLUENCE DE LA PRIVATION DE NOURRITURE SUR LA CROISSANCE 
CHEZ LES COBAYES 


Mes expériences ont été faites exclusivement sur des cobayes pendant 
c. R. 1874. 36 
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les premières semaines de la vie. Voici les conclusions auxquelles je suis 
arrivé : l 

40 C’est par une influence accidentelle et particulièrement par la mau- 
vaise qualité de la nourriture qu’il faut expliquer les arrêts dans l’aug- 
mentation de poids signalés par M. Bert, il y a trois ans, comme un 
fait normal dans la croissance des jeunes animaux. Toutes les fois que 
la nourriture est de bonne qualité, l'animal (cobaye) augmente régulié- 
rement de poids chaque jour (de 5 à 3 p. 100), les deux premiers jours 
exceptés. Une autre preuve en faveur de mon opinion c’est que, lors- 
qu'on observe un jour un arrêt de l'augmentation de poids (ou même 
une perte de poids), c'est chez tous les jeunes animaux de la même 
cage, bien que de portée et d'âge différents. Or ce fait est incompréhen- 
sible dans l'hypothèse de M. Bert; il s'explique au contraire naturelle- 
ment par une influence perturbatrice accidentelle. 

29 Si, de plusieurs animaux d’une même portée, on fait jeûner le 
plus fort (celui dont le poids est le plus considérable), un des premiers 
jours à partir de la naissance, pendant vingt-quatre heures consécu- 
tives, il lui faudra quinze jours à trois semaines, et quelquefois plus, 
pour regagner le poids des autres. 


DE L'INFLUENCE DE LA CROISSANCE SUR LA PERTE DE POIDS, CHEZ LES 
JEUNES ANIMAUX PRIVÉS DE NOURRITURE. 


On sait que, chez les jeunes animaux soumis à l’inanition absolue, 
la mort arrive avant que la perte intégrale proportionnelle ait atteint 
30 p. 100, tandis qu'un cobaye adulte (même non gras) pourra sup- 
porter une perte d’au moins 35 grammes. D'où vient cette diffé- 
rence ? Au lieu de la rapporter à un prétendu défaut de résistance des 
organes chez les jeunes animaux, nous avons cherché ailleurs à l’expli- 
quer par l'influence de la croissance (1), en faisant remarquer que la 
portion de matériaux employée au développement est perdue pour 
l'entretien des tissus. Cette interprétation nous paraît rendre assez bien 
compte de la différence sus-mentionnée : soit, par exemple, un jeune 
animal du poids de 100 gramines, qu’on prive de solides et de liquides, 
il succombera au moment où il aura perdu 28 grammes, au bout de 
deux jours environ. Pi, pendant ces deux jours, il avait été alimenté, 
son poids aurait augmenté de 8 grammes. Privé d’aliments, il a em- 
prunté à ses tissu les éléments nécessaires à sa croissance. C’est donc 
8 grammes de plus à ajouter aux 28 grammes qu'ont perdu ses tissus. 
Même en admettant que la force de croissance soit ralentie, qu’elle 


(1) Voyez l’article Inanition du NOUVEAU DICTIONNAIRE DE MÉD. ET 
CHIR. PRATIQUES, t. XVIII, p. 479, 1874. 
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n’exige que 6 grammes par exemple, on arrive, par l'addition des deux 
chiffres qui expriment le double emprunt fait aux tissus (l’un pour la 
dépense d'entretien, l’autre pour la croissance), à un chiffre de perte qui 
‘se rapproche sensiblement de celui des animaux adultes non gras : 
28L6—34. On voit donc qu'il n’est pas absolument nécessaire de 
supposer que la résistance vitale différe beaucoup chez les animaux 
jeunes et chez les adultes. Il suffit d'admettre que la force de croissance 
emporte sur la force de conservation. 

-* MM. Poucer et PARROT demandent si M. Lépine a étudié l'influence 
de la température sur la croissance. 


M. LÉPine : Pour répondre à MM. Pouchet et Parrot, je dirai que je n’ai 
pas étudié l'influence de la température ambiante sur la croissance des 
jeunes animaux; mais j'ai autrefois, incidemment, dans le service de 
M. Lorain, pu observer que les enfants nouveau-nés paraissent se trouver 
bien d'être exposés à une température artificielle (bouche de chaleur) un 
peu élevée. J'ai constaté que, fréquemment, leur température rectale 
dépassait notablement 38 degrés, pendant quelques heures, sous l’in- 
fluence de ce réchauffement artificiel. Mais, comme les enfants qui y 
étaient soumis étaient âgés de moins de 8 jours et appartenaient, par 
conséquent, à la période où il y a plutôt perte qu’augmentation de 
poids (chez les enfants à l’hôpital et mal nourris-en général) (1), je n’ai 
pu étudier l'influence de la température ambiante sur la croissance. 

M. Parror, au sujet de la commuunication de M. Lépine, fait ob- 
server que les variations sensibles de température se montrent seule- 
ment sur les enfants peu vifs quand on les transporte dans une enceinte 
chauffée à de hautes températures. Si cet échauffement est longtemps 
continué, il détermine un abaissement constant de la courbe du poids. 


— M. P. Picarp communique la note suivante : 


OBSERVATIONS SUR LA GLYCOGÉNIE CHEZ UN CERTAIN NOMBRE 
D'ANIMAUX MARINS. 

Je considère dans cette note en premier lieu la matière glycogène ; je 
donne en particulier un certain nombre d'analyses de cette substance : 
ces analyses donnent la quantité normale de matière glycogène conte- 
nue dans le foie des poissons. J’y joins quelques dosages chez les grands 
crustacés et mollusques. 

Je considère ensuite la fermentation elycosique : j'ai cherché si son 


(1) Voy. R. Lépine, Sur la température des nouveau-nés, Méx. 
DE LA Soc. DE BroLOoc1E, 1869, p. 207. 
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existence est constante chez les poissons et j'ai cherché à me rendre 
dope de son activité. 

Je n’ai rien à dire de spécial sur les procédés que j'ai employés qui 
sont classiques : pour rechercher qualitativement la matière glycogène, 
je l’ai extraite en nature, lavée à l'alcool et transformée en sucre. 

Pour les dosages, je l’ai transformée en sucre également et dosée à 
cet état avec la liqueur titrée de Fehling (10 c. c. —5 centigrammes). 

Je donne les chiffres de glucose tels que me les à donnés l’analyse; il 
sera facile à chacun de remonter au poids de glycogène à l’aide des for- 
mules chimiques. 

Pour la recherche qualitative du sucre, j'ai employé les réactifs usuels 
de cette substance (potasse caustique, liqueur de Fehling, etc.). Quand 
il pouvait y avoir doute sur la cause des réactions obtenues, j'ai préparé 
le sacharrate de potasse, ce qui équivaut à l'extraction du glucose en na- 
ture. 

MATIÈRE GLYCOGÈNE CHEZ LES POISSONS. — Les dosages que je donne 
ici ont été faits dans les conditions suivantes : 

L'animal était sacrifié et le foie traité immédiatement (à deux ou 
trois exceptions près que je noterai et je dois dire que les deux ou trois 
heures qui se sont écoulées entre la mort et le dosage ne peuvent avoir 
modifié le chiffre exact d’une quantité appréciable; car, comme on le 
verra, la destruction de cette substance se fait lentement chez le pois- 
son). Les poissons avaient vécu, avant l'opération, dans un milieu où 
l’eau se renouvelait suffisamment; chez les poissons qui vivent dans 
un milieu asphyxique, la quantité de glycogène contenue dans le foie 
est très-inférieure à celles que je donne ici. J'ai un certain nombre de 
dosages faits dans ces conditions : je les supprime. 

Enfin, les animaux étaient nourris habituellement et beaucoup ont été 
sacrifiés pendant la digestion ; si un jeûne de courte durée modifie peu, 
chez le poisson, la proportion de matière glycogéne, il n’en est évidem- 
ment pas de même d’une alimentation ordinaire insuffisante. 


ANALYSES : 


Qoantité de glucose 
Nom du pois:on, par 1,000 gr. de foie. 


19 Poissons osseux : 


Dorade (à de APR À SPAS LEETEEST 60 grammes. 
(G. Mugil.) Vielle (en Un snen see DETTE 
Anguille (à jeun).. POI 10) HNSTEN AUS PHONE 
TS IE RÉPONSE LUE 
Yanique (collionyme) (à jeun)...............,...... O1  — 
Hypporampe. (à. jeun)... draps st retrace © UT 
Sole (en digestion)... 4/86 ma e se giaiae poeme ne 140 — 
Furbot (en digestion) 44 séesu.89% ete pas aliens 1 4 — 
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Quantité de glucose 
Nom du poisson, par 1,000 gr. de fo. 
20 Poissons cartilagineux : 

Grand requin (à jeun.) (Conditions antérieures incon- 

nues.) Analyse, 2 à 3 heures après la mort..:..... 16 grammes. 
Chien de mer (analyse faite quelques instants après la 

mers assoc soute JA 
MOmien-dermer (à jeun).i;s thés none eme aie ve 3 

ON), + han na ce fa es han eue A + 
Torpille Id. Muni Sguaac ds cn cs Neon ee LE 


MATIÈRE GLYCOGÈNE CHEZ LES CRUSTACÉS. — Ces études ont été faites 
pendant l’été à l’époque de la mue : on a toujours trouvé de la matière 
glycogène chez ces animaux. 


ANALYSES : 

Quantité de glicose 
Nom de l'animal. pa: 1,000 yr. de foie. 
Homard (qui avait effectué sa mue la veille)....... 4 à 5 grammes. 
Homard ...... SIP IUQU AIO, SOUL NYE LA à 
JT TE NP ER nel dead 


CO 
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MATIÈRE GLYCOGÈNE COCHEZ LES MOLLUSQUES. — J'ai constaté l’exis- 
tence de cette substance dans le foie de tous les animaux de cette classe 
que j'ai examinés. Je donne ici la moyene seulement des dosage que j'ai 
faits chez les grands mollusques. Les chiffres que j'ai obtenus ne peuvent 
être individuellement considérés comme exacts, parce que je n’ai ja- 
mais pu éviter dans le liquide la présence de ces substances inconnues 
qui existent dans certains liquides organiques et qui troubient la réac- 
tion du glucose sur les sels de cuivre. 

Calmar.. 
Seche ... 

En comparant les moyennes de ces diverses analyses, on voit une 
différence très-nette entre les poissons osseux et les poissons cartilagi- 
neux, ces derniers se rapprochant des animaux inférieurs. Toutefois, je 
crois devoir dire que c’est là une simple apparence : les poissons carti- 
lagineux dont j'ai parlé avaient le foie gras et volumineux, et quand 
j'ai pu prendre le poids de cet organe, je lui ai rapporté la quantité de 
matière trouvée. Jai fait de même pour les poissons osseux et j’ai con- 

staté de la sorte qu’il y a dans le foie des uns et des autres et pour 
chaque gramme d'animal, des quantités de substance assez voisines. 


| Moyenne .....:...2. IUUSZ: 2,0. 


, 306 


Quantité de glucose 


EXEMPLE : de la totalité du foie. 
Sole (poids : 136 er.).... scéinuliwene 0,026 
Le rapport : ee — 0,00019. 
Rae (poids :"105"277. 7: PMR. £ ee, 0,024 
Le rapport : E° — 0,00013. 


En fin de compte, la différence réelle est ailleurs et il y a une simple 
dissémination de la matière glycogène dans le foie volumineux des pois- 
sons cartilagineux. 

MATIÈRE GLYCOGÈNE DANS LES DERNIÈRES CLASSES DU RÈGNE ANIMAL. 
— J'ai constaté sa présence chez les échinodermes. Je signale que cette 
matière m'a paru concentrée, chez l’holoturie, dans son organe respira- 


toire. + 
Je l’ai constatée également chez les polypes et les spongiaires. 
FERMENTATION GLYCOSIQUE CHEZ LES POISSONS. — Bien que la pré- 


sence du sucre soit admise en général dans le foie des poissons, elle a 
cependant été niée, et récemment encore, pour quelques-uns (anguille, 
raie). 

Je dois dire que, pour mon compte, j’ai toujours eu les réactions du 
glucose avec les décoctions des foies de poisson après traitement fait 
convenablement par le charbon animal. 

J'ai fait cet examen nombre de fois chez la raie et toujours avec 
succés. 

Une seule fois j’ai échoué chez une raie trouvée morte le matin; mais 
le foie de ce poisson ne contenait plus de glycogéne, et ce cas doit ren- 
trer dans ceux analogues signalés depuis longtemps chez les mammi- 
fères par M. Bernard. Je le cite ici uniquement pour signaler l’impossi- 
bilité où on est d'examiner ces questions chez des poissons qu'on n’a 
pas observés vivants au préalable. C’est ici le lieu de citer deux dosages 
qui concordent tout à fait avec ceux qu’on obtiendrait chez un mammi- 
fère dans les mêmes conditions et qui montrent également l'existence 
de la fermentation glycosique dans le foie. 

Sang du foie (du requin). , 
Quantité de glucose p. 1,000...... 2 grammes 
Sang veineux général. ...........°10,67 


J'ai également cherché à me rendre compte de l’activité de la fermen- 
tation glvcosique : pour arriver à cette connaissance, J'ai fait des do- 
sages du sucre existant dans le foie au moment de la mort et une demi- 
heure après. Je rappelle que, en procédant de la sorte chez les mammi- 
fères, M. Claude Bernard a obtenu, chez le chien par exemple, les chif- 
fres suivants : 
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1,000 grammes de foie, à la mort, contiennent... 2,5 
20 minutes après, 1,000 gr. du même foie..... 9 


J'ai presque toujours échoué dans le dosage premier chez les poissons. 
Bien que je me sois placé dans des conditions telles que l'analyse devait 
permettre de doser 0,5 p. 1,000 de foie, je n’arrivais pas à la décolora- 
tion complète. 

Dans les dosages faits une demi-heure après la mort de l'animal, j’ai 


eu les quantités suivantes : 


Quantité de glucose dans 
1,000 de foie. 


Forpille. «hiugil sacs 1:07 environ 
Colas ssl bihsos 0x 2008 


Ces résultats suffisent à montrer que la transformation de la matière 
glycogène se fait lentement chez les poissons. Ce fait me paraît en rela- 
tion d’une façon évidente avec la faible quantité de sang qui, chez eux, 
traverse le foie dans un temps donné. Si la fermentation avait la même 
activité que chez les mammifères, le sang, trouvant sans cesse un excès 
de glucose, se surchargerait de cette substance ; ce serait du sang diabé- 
tique. 

Chez les animaux inférieurs, crustacés, mollusques, etc., je n’ai ja- 
mais pu constater la présence du glucose, soit que cette matière n’y 
existe réellement pas, soit qu’elle y soit en trop faible proportion. 

En résumé, on a donné, dans ce travail : 

19 Des dosages de matière glycogène chez les poissons et les crus- 
tacés ; 

29 On a constaté l’existence de cette substance chez les êtres infé- 
rieurs ; 

39 On à constaté la présence constante du sucre dans le foie des pois- 
sons et signalé chez eux l'extrême lenteur de la fermentation glyco- 
sique ; 

49 On n’a pas trouvé de glucose chez les animaux des classes infé- 
rieures. 


Nom de l'animal 


Séance du ?21 novembre. 


M. H. BLcor dépose sur le bureau au nom de M. le docteur BaïzLy, 
professeur agrégé, un travail sur le Souffle utérin. 


— M: Cuarcor dépose sur le bureau, au nom du MM. le professeur 
Gosseuin et As. RogiN, interne des hôpitaux : 4° une étude Sur le 
traitement de la cystite ammoniacale par l'acide benzoïque; 2 de 
l'urine ammoniacale et de la fièvre urineuse. 
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— M. le docteur RaABuTEAU fait la cemmunication suivante : 


CONTRIBUTION A L’ÉTUDE CHIMIQUE DES LIQUIDES INTESTINAUX. 


Dans une séance précédente, M. Leven a entretenu la Société de ce 
fait important, que le suc intestinal, que l’on considérait généralement 
naguére comme possédant une réaction alcaline, était au contraire très- 
acide. 

Il a été question d’un liquide obtenu en lavant le contenu intestinal 
de deux chiens qui avaient été sacrifiés après un jeûne de vingt-quatre 
heures, et en faisant digérer ensuite ces mêmes intestins dans de l’eau à 
40 degrés, pendant une heure environ. Ce liquide, filtré, avait nécessité 
l'emploi de 55 centigrammies de soude caustique pour être neutralisé. 

Il s’agissait de rechercher l’acide qui avait donné à ce liquide une aci- 
dité si prononcée, acidité qui avait été constatée d’ailleurs par M. Leven 
et par moi, dans l'intestin, depuis le voisinage du pylore jusqu’au 
rectum. 

L'analyse chimique que j'ai faite du liquide en question a eu pour 
but la recherche de l'acide lactique, dont on aurait pu invoquer la pré- 
sence pour expliquer l’acidité, et, accidentellement, la recherche de 
certains acides gras volatils, tels que les acides acétique et butyrique. 
La méthode que j'ai suivie est la suivante : 

J'ai évaporé à siccité, au bain-marie, le liquide neutralisé et filtré. Le 
résidu à été épuisé, à trois reprises différentes, par l’alcool absolu. Les 
liqueurs alcooliques, réunies et évaporées, ont donné un nouveau résidu 
brun jaunâtre, renfermant un peu de graisse, lequel a été traité par 
l’eau distillée. La solution aqueuse obtenue à été filtrée, puis divisée en 
deux parties égales a et b dans lesquelles j'ai cherché, par deux pro- 
cédés différents, l’acide lactique qui devait s’y trouver à l’état de lactate 
de soude soluble dans l'alcool, si toutefois 1l avait existé primitivement 
dans le liquide intestinal. 

a J'ai ajouté un peu d’acide sulfurique étendu à cette partie dela 
solution aqueuse, puis j'ai chauffé trés-doucement au bain-marie et, 
après refroidissement complet, j'ai agité le tout avec l’éther. On sait 
que l'acide sulfurique étendu a la propriété de séparer l'acide lactique 
des lactates, et que l’éther possède la propriété de dissoudre l’acide lac- 
tique. J’ai repris trois fois encore par l’éther; puis, ce liquide, séparé 
avec soin de la liqueur aqueuse, a été abandonné à l’évaporation. Il a 
donné un résidu presque nul dans lequel il y avait des traces de graisse 
- discernables seulement au microscope. Néanmoins, je l’ai additionné 
d’eau distillée et d’un peu de chaux éteinte; puis, au bout de vingt- 
quatre heures, j'ai filtré et lavé le résidu à l’eau distillée. Enfin j'ai fait 
passer dans la liqueur un courant d'acide carbonique, pour précipiter 


à fe 


359 


l'excés de chaux; j'ai filtré de nouveau et évaporé à siccité an bain- 
marie. Le résidu, presque nul, obtenu en dernier lieu, ayant été exa- 
miné au microscope, ne renfermait aucune trace de lactate de 
chaux, sel caractéristique dont on provoque la formation, aussi bien 
que celle du lactate de zinc, pour rechercher et caractériser l’acide lac- 
tique. Je n’ai observé que quelques cristaux rhomboédriques de carbo- 
nate de chaux, qui avait passé sans doute à l’état de bicarbonate so- 
luble, et qui s'était transformé ensuite, par évaporation, en carbonate 
neutre insoluble. Donc l'acide libre auquel le liquide intestinal soumis 
à l'analyse devait son acidité, n’était pas l'acide lactique. 

b Cette partie a été additionnée d’un peu d’acide phosphorique, et 
introduite dans une cornue munie d’un récipient. La distallation a été 
opérée au bain-marie, de sorte qu’elle s’est faite lentement. Je l'ai ar- 
rêtée lorsque les deux tiers du liquide contenu dans la cornue avaient 
passé dans le récipient : à ce moment, elle avait duré plus de six heures. 

Le liquide recueilli dans le récipient était faiblement acide. Il n’a 
exigé que À centigramme environ de soude caustique pour être neutra- 
lisé. En le chauffant avec un peu d’acide sulfurique après avoir été 
préalablement réduit par évaporation, il a laissé dégager une faible 
odeur mixte d’acide butyrique et d’acide acétique. La première odeur 
était plus nette ; toujours est-il qu’il n’était passé, dans le récipient, que 
des traces de ces acides, traces auxquelles 1l était impossible de rapporter 
l'acidité du liquide intestinal. 

Quant au liquide resté dans la cornue, je l’ai traité exactement comme 
la portion & que j'avais additionnée d’acide sulfurique, c’est-à-dire que 
je lai agité avec l’éther, et que j'ai cherché, de même, à provoquer la 
formation .du lactate de chaux Or, à m'a été impossirle d'observer 
aucune trace de ce sel ; donc, l'acidité du liquide intestinal n'est 
pas due à l'acide lactique. 

.Tels sont les premiers résultats de mes analyses. Il s’agit mainte- 
uant d'entreprendre d’autres recherches pour déterminer la cause de 
l’acidité en question. C’est ce que je me propose de faire bientôt. 


_—M. Carvizce donne lecture, au nom de M. PaiLiPPEAUx, de la 
note suivante : À 


EXPÉRIENCES RELATIVES A LA DIFFÉRENCE QUI EXISTE ENTRE L'ACTION 
DU CHLOROFORME ET CELLE DE L'ÉTHER SULFURIQUE SUR LES RATS 
1ALBINOS. 


49 J'ai mis un rat albinos âgé de 4 mois sous une cloche de verre avec 
une éponge imbibée de chloroforme. Quarante secondes après, l'animal 
tombait sur le côté, complétement anesthésié. 

c. R. 1874 37 


360 

Ce rat a été immédiatement retiré de la cloche de verre sous laquelle 
il était. Il a fait encore trois inspirations et il a cessé de respirer. 

On a pressé aussitôt entre les mors d’une pince anatomique les ex- 
tremités des membres, à plusieurs reprises, pour chercher à ranimer les 
mouvements respiratoires ; mais On n'a pu exciter ainsi aucune action 
réflexe. L'animal était mort. 

J'ai répété plusieurs fois cette même expérience et toujours j'ai ob- 
tenu les mêmes résultats. 

20 J'ai mis sous une autre cloche de verre un jeune rat âgé de 4 mois 
avec une éponge imbibée d’éther sulfurique (1). Deux minutes après, ce 
jeune rat tombait sur le côté. On le retira immédiatement de la cloche, 
il était totalement privé de mouvements volontaires, et la sensibilité, 
explorée de différentes façons, était évidemment abolie. La respiration 
continuait. Je l’ai abandonné à lui-même et remis dans sa cage : au 
bout de quatre minutes, il courait comme s’il n’avait subi aucune expé- 
rience, J’ai répété cette expérience, comme la précédente, plusieurs fois : 
les rats qui ont été soumis à l’action de l’éther sulfurique et qui ont été 
soustraits à l’action des vapeurs de cette substance, aussitôt après la 
production de l’anesthésie, ont toujours recouvré toutes leurs fonctions, 
en très-peu de temps. 

On voit donc que l’anesthésie engendrée chez les rats albinos par l’in- 
halation du chloroforme entraîne la mort, sinon toujours, au moins le 
plus souvent; tandis que l’anesthésie qui est obtenue à l’aide de l’éther 
sulfurique n'offre pas les mêmes dangers, lorsque l’inhalation de cette 
substance n’est pas prolongée au delà de la période de la perte de sen- 
sibilité. 

Ces expériences confirment donc, d’une façon très-probante, ce qui a 
été déjà noté, touchant les dangers de l’inhalation du chloroforme, com- 
parés à l’innocuité relative de l’inhalation de l’éther sulfurique, d’après 
les expériences faites sur divers animaux, sur la grenouille, le cobaye, 
le lapin, le chien, par exemple, et d’après les observations recueillies 
sur l’homme lui-même. 


— M. Carvizce donne également lecture de la note suivante, com- 
muniquée à la Société, par M. Davip, interne de l'hôpital cantonnal de 
Genève. 


(1) Les rats paraissent plus agités par la respiration de l’éther que par 
celle du chloroforme. 
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ATTAQUES SUCCESSIVES DE CONYULSIONS DE TOUT LE CÔTÉ GAUCHE DU 
CORPS. — HÉMIPLÉGIE GAUCHE. — ABCÈS SUPERFICIELS DE L'HÉMI- 


SPHÈRE DROIT. PETIT ABCÈS DU CORPS STRIÉ GAUCHE. 


Les nombreuses expériences qui ont été faites, dans ces derniers 
temps, relativement à la question de l’excitabilité des hémisphères céré- 
braux, sont loin d’avoir élucidé cette question. Tandis qu’en effet, les 


“observations de MM. Fritsch et Hitzig, Ferrier, Nothmagel, Fournier, 


tendent à faire admettre que certaines parties de la substance grise des 
hémisphères sont excitables, et que leur excitation produit dans les 
membres des mouvements variés; d’autres auteurs, tels que MM. Du- 
puy, Carville et Duret, etc., repoussent, en partie du moins, cette ma- 
nière de voir, et ne considérent les mouvements produits que comme 


“accessoires et dus probablement à l'excitation à distance de parties plus 


profondes. 
L'observation suivante, quoiqu'elle ne soit malheureusement pas 


complète, peut offrir à cet égard un intérêt, et inviter d’autres obser- 
vateurs à en présenter de semblables : c'est ce qui nous engage à la 


publier. 
Il s’agit d’un homme qui, après avoir présenté, à diverses reprises, 


des crises de convulsions n’affectant que le côté gauche du corps et sur- 


tout les muscles fléchisseurs de l’avant-bras, succomba à une hémiplégie 
gauche, sans avoir présenté de troubles notables de l'intelligence, ni de 
la sensibilité générale, ni du tact. 

L’autopsie démontra la présence d’uu vaste abcès, situé à la surface 
dc l'hémisphère droit, au niveau des circonvolutions pariétales. L’abcès 
ne dépassait point en profondeur le centre ovale de Vienssens, laissait 
la base du cerveau tout à fait intacte. Un petit foyer occupait en outre 
le corps strié gauche et n'avait donné lieu à aucun symptôme appréciable 
pendant la vie. Voici cette observation : 


Le nommé B..., Pierre, 46 ans, écrivain public, entre à l’hôpital 
cantonal de Genève le 13 mai 1874, service de M. le docteur Revilliod. 

Le malade a toute son intelligence, il donne à son entrée les rensei- 
gnements suivants, confirmés d’ailleurs par sa femme. Depuis deux ans, 
il était sujet à des crises nerveuses survenant à intervalles irréguliers 
de cinq à quinze fours. Ces crises étaient caractérisées par des mouve- 
ments convulsifs, offrant la plus grande analogie avec ceux qu’il pré- 
sente actuellement. Souvent, pendant ces crises, il était pris d'accés de 
rires et de pleurs, et sa femme ajoute qu'il était comme ivre. 

La santé générale s’est altérée : il tousse, s’amuigrit et est très-affaibl. 
Malgré cet état de dépérissement, ces crises ne l’empêchérent pas de 
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continuer ses occupations d'écrivain public jusqu’au 10 mai 1874, mo- 
ment où son état subit une ReBravatIQR 

Le 10 mai, au matin, il est tout à coup atteint d'une crise beaucoup 
plus violente que celles qui s ‘étaient manifestées jusqu 'alors. 

Il tombe sur le côté, perd connaissance, crie, chante en même temps ; 
tout le côté gauche est agité de violents mouvements convulsifs. La 
figure, le bras, la jambe du côté gauche sont dans un mouvement con- 
tinuel de va-et-vient. Cet état dure sans interruption pendant plus de 
vingt-quatre heures. 

Le 11 mai, dans la soirée, les LAS LA diminuent d’intensité, et le 
malade reprend connaissance. L'amélioration continue. Le 13 mai, jour 
de son entrée à l'hôpital, les convulsions n’affectent plus que la main 
gauche, et nous trouvons le malade dans l’état suivant : 

Ce malade offre les signes d’une cachexie générale prononcée; il à 
subi un amaigrissement notable (ongles Mmppocratiques) et a la peau cou- 
verte d’une transpiration abondante. 

Le membre supérieur gauche est le siége de convulsions cloniques, 
incessantes, caractérisées par une succession de petits mouvements de 
flexion de la main sur l’avant-bras, les doigts restant à demi-fléchis. La 
contraction n’a lieu que dans les muscles fléchisseurs de l’avant-bras. 
Les extenseurs, ainsi que tous les autres muscles du corps, en sont in- 
demnes, 

I n’y a pas d’hémiplégie (le malade put marcher depuis le bureau de 
réception jusqu’à son lit, situé au premier étage). 

La sensibilité est intacte, soit dans la main malade, soit ailleurs. 

Organes thoraciques. — Le malade, qui a des transpirations pro- 
fuses et expectore de gros crachats nummulaires, présente les signes 
d’une caverne du sommet droit; on constate, en effet, dans cette région, 
une légère matité, un souffle et des craquements humides. Le cœur et 
les organes abdominaux, n’offrent aucun symptôme morbide. 

Le malade n’accuse pas de douleur violente; 1l dit cependant éprouver 
une légère céphalalgie et un sentiment de profonde fatigue, surtout dans 
le bras gauche, ce qu’il attribue à son tremblement. 

Le 15 mai, à six heures du matin, B..., après une bonne nuit, est 
réveillé par une nouvelle crise ; on m'appelle, et je constate que les con- 
vulsions ont envahi tout le côté gauche du corps. Mouvements convul- 
sifs de tout le côté gauche de la face, succédant rapidement les uns aux 
autres, déviation conjuguée des yeux à droite et en haut, pupilles égales! 
La langue présente aussi des convulsions et frappe contre l’arcade den- 
taire. Les muscles du cou, ceux de la poitrine et de l’abdomen, sont 
agités par des soubresauts Incessants. Les mouvements convulsifs de la 
malin sont beaucoup plus intenses que ceux de la veille. L’avant-bras et 
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le bras, ainsi que tout le membre inférieur exécutent sans interruption 
de petits mouvements de flexion. 

Les membres du côté droit n’offrent rien d’anormal, et sont complé- 
tement soumis à la volonté du malade. | 

Le sensorium ne paraît pas affecté; le malade regarde les personnes 
qui lui parlent, il fait des efforts pour leur répondre et n’en paraît em- 
pêché que par les convulsions incessantes de la langue. 

Après une injection d’un centigramme de chlorhydrate de morphine, 
les symptômes convulsifs diminuent d’intensité, et bientôt, ils n’affec- 
tent plus que le bras et la main gauche. 

A dix heures du matin, on constate que tout le côté gauche, à l’excep- 
tion de la face, est paralysée. En outre, il subsiste encore une légère dé- 
viation conjuguée des yeux, les globes oculaires ne pouvant atteindre 
l'angle gauche de l'ouverture palpébrale. 

La sensibilité, soigneusement examinée, est complétement intacte. 
(Chaud, froid, piqûre, pincer, chatouiller.) 

Pendant les quelques jours qui suivent, le malade ne présente aucun 
symptôme nouveau, les pupilles n'offrent pas d’inégalité. Sa faiblesse 
augmente progressivement, les convulsions de la main gauche diminuent 
peu à peu et finissent par disparaitre complétement. 

Le 23 mai, le malade est complétement affaissé dans son lit, 1l répond 
à peine, et le 24 mai, il tombe dans le coma et meurt le 25 mai. 

AurTopsie : Le cadavre étant réclamé, nous ne pouvons obtenir que 
d'ouvrir la cavité crânienne. 

Les méninges sont fortement injectées, l’arachnoïde est, en quelques 
points, légèrement adhérente à la surface du cerveau. Pas de néo-rnem- 
‘branes de la dure-mére. Artères de la base non athéromateuses et non 
oblitérées. 

Cerveau. — Base normale. 

-Hémisphère droit. — Au niveau du groupe des circonvolutions pa- 
riétales, on constate un léger soulèvement de la substance grise occupant 
une étendue d’environ 2 à 3 centimétres. Cette partie est manifestement 
fluctuante. Une incision pratiquée a ce niveau, laisse échapper un flot de 
pus verdâtre, crêmeux, et met à découvert une cavité de la grosseur et 
de la forme d’un petit œuf de poule, parfaitement délimitée au milieu de 
la substance cérébrale, et s’avançant dans le centre ovale de Vienssens 
sans atteindre la voûte du ventricule. Les parois de l’abcès sont épaissies. 

La substance grise au-dessus de l’abcés est tout à fait amincie, et ne 
semble plus exister, quoiqu’'on reconnaisse encore à la surface de l’hémi- 
sphère la forme des circonvolutions affectées. 

La substance blanche est d'apparence normale jusqu'au voisinage im- 
médiat de la lésion. 
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On rencontre, en outre, tout à fait à la surface de l’hémisphère droit, 
deux ou trois petits abcès et foyers d’hémorrhagies capillaires dont on n’a 
pas précisé le siége exact. 

Le corps calleux est normal. 

Hémisphère gauche.— La substance blanche et la substance grise 
ne présentént rien de particulier. En ouvrant le ventricule latéral, on 
met à découvert au niveau de la queue du corps strié, un foyer purulent 
de la grosseur d’un petit pois, et de même nature que celui de l’hémi- 
sphère droit. 

Le cervelet et la protubérance annulaire n’offrent aucune lésion. 

M. CHarcor, à propos de cette dernière communication, fait remar- 
quer que la topographie du cerveau, au point de vue des réactions sensi- 
tives et motrices auxquelles donne lieu d’après Hitzig et Ferrier, l’exci- 
tation expérimentale de son écorce grise est loin d’être faite. 

Outre que les deux auteurs précités sont loin d’être d’accord sur les 
centres de mouvement, il est presque impossible de comparer les cir- 
convolutions humaines aux circonvolutious du chien, qui surtout ont 
servi aux expérimentateurs. Le dernier travail de Hitzig, fait sur le 
cerveau du singe, offre cependant plus de garantie d’analogie au point de 
vue des déductions à tirer des expériences pour le cerveau de l’homme. 

D’après M. Hitzig, les points qui agissent comme centres de mouve- 
ment du membre inférieur, du membre supérieur, et des muscles de la 
face sont étagés de haut en bas sur la circonvolution marginale anté- 
rieure, satellite de la scissure de Rolando (première pariétale ascendante 
de Gratiolet, quatrième frontale de Broca). Or, il n'existe guère qu’une 
observation où, chez l’homme, l'anatomie pathologique a confirmé les 
données expérimentales. Dans ce cas, 1l existait des mouvements convul- 
sifs de la face propagés au membre thoracique et l’autopsie a démontré 
l'existence d’un abcès du cerveau siégeant au niveau du point inférieur ou 
facial. M. Werner a publié une seconde observation analogue. 

Quant aux observations de Ferrier qui sont au nombre de deux, elles 
ne concordent pas avec celles de Hitzig et il est juste de dire que, le singe 
étant de beaucoup plus rapproché de l’homme par son cerveau que le 
chien, les probabilités d’exactitude sont en faveur des déductions du 
dernier auteur précité. 


— M. Leven présente un échantillon de liquide stomacal provenant 
d’un sujet atteint de dilatation simple de cet organe, développée sous 
l'influence d’un état dyspeptique. 


— M. Loncuer lit une observation de cancer du foie chez un malade 
qui avait été guéri d’un kyste hydatiqne du foie par application de po- 
tasse caustique. 
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—M. Meurisse, externe des hôpitaux à Roubaix, présente un nouvel 
appareil enregistreur décrit dans la note suivante : 

Le sphygmosraphe que j'ai l’honneur de soumettre à l'appréciation 
de la Société présente, je crois, plusieurs avantages sur ceux qui ont été 
employés jusqu'ici. 

Il a été construit par M. Henri Mathieu fils, dont les conseils me fu- 
rent éminemment utiles. 

Il se compose essentiellement de deux parties, l’une qui reçoit les 
pulsations, l’autre qui les enregistre. Ces deux parties sont reliées entre 
elles par un tube en caoutchouc rempli d’air. Ce tube est, à son extré- 
mité terminale, en communication directe avec un tambour portant 
l'aiguille destinée à enregistrer les battements. 

La portion appliquée sur l'artère se compose elle-même de deux par- 
ties. La première comprend une petite plaque métallique surmontée 
d’une tige terminée en pointe. A cette tige est attachée la portion hori- 
zontale d’un ressort recourbé qui vient se continuer par son autre extré- 
mité avec une plaque beaucoup plus grande que la première et qui re- 
pose sur un morceau de cuir destiné à être fixé sur la partie en expé- 
rience au moyen d'un lacet. Cette plaque n'est pas entière; elle est 
coupée en son milieu pour donner passage à celle qui doit s'appliquer 
sur l'artère. Cette plaque principale porte sur ses parties latérales deux 
colonnes munies de dents de cremaillère. 

La seconde partie est formée d’un tambour analogue à celui de 
M. le professeur Marey. C’est ce tambour qui est en communication par 
son extrémité supérieure avec le tube en caoutchouc dont j'ai parlé. 
Deux colonnes creuses latérales permettent d'introduire le tambour dans 
les colonnes pleines que j’ai décrites tout à l'heure, et une vis est des- 
tinée à le faire descendre au moyen de la crémaillère. 

Pour obtenir la transmission des battements à l'aiguille qui doit les 
enregistrer, il suffit de baisser le tambour jusqu’au contact de la tige 
qui surmonte la plaque appliquée sur l'artère. 

Le mouvement du papier est régularisé dans l’appareil enregistreur 
au moyen d'un poids. Ce papier, d'une longueur moyenne de 65 centi- 
mètres, passe entre deux poulies. L’encre employée est l'encre sphys- 
mographique Bréguet. 

Les divers avantages que présente cet appareil sont : 4° la facilité 
d'application ; 2° le poids moindre de la partie appliquée sur l’artére, 
relativement surtout à celui du sphygmographe Marey ; 3° le rôle de 
polygraphe qu'il peut remplir. En effet, on peut obtenir par son moyen, 
non-seulement des tracés radiaux, mais encore des tracés cardiographi- 
ques, carotidiens, etc., comme Je prouvent les divers tracés que je mets 
sous les yeux de la Société. On peut, de plus, l’appliquer au niveau 
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d’une tumeur anévrysmale, et voici un tracé d’un anévrysme, probable- 
ment du tronc brachio-céphalique, pris ce matin dans le service de M. le 
professeur Broca. Il sera facile d'obtenir simultanément ces divers tracés 
et de les comparer entre eux : il suffira d'employer une bande de papier 
et un appareil enregistreur plus larges. 49 La longueur des tracés. Il sera, 
je crois, possible d’avoir la réprésentation graphique du pouls pendant 
tout un acte fonctionnel normal ou pathologique tel que la miction, 
l'accouchement, une attaque d’hystérie, d’épilepsie, etc. Je n’ai pu en- 
core faire d'expériences à ce sujet. 

Je ne parie pas aujourd’hui d'un autre avantage, car je n’ai pas d’élé- 
ments suffisants pour le faire. Je veux dire la comparabilité des tracés 
entre eux, au moins sur le même individu, à quelque époque qu’ils aient 
été pris : le dynanometre, placé sur l'appareil, pourra nous fournir des 
éléments sur la question. 

Des recherches ultérieures me permettront, je l’espére, de donner à 
la Société des résultats plus précis que je ne lai pu faire dans cette 
communication, surtout en ce qui concerne les expériences physiologi- 
ques qu'il sera, je crois, permis de faire sur les animaux, 


— M. Coyxe communique à la Société le résultat de ses recherches 
sur les lymphatiques lacunaires de la glande mammaire. 

M. GirALDESs rappelle que la disposition des lymphatiques rétro-mam- 
maires sous forme de lacunes, a été décrite au siècle dernier, et retrou- 
vée par lui dans un concours de chef des travaux anatomiques à l'Ecole 
pratique de Paris, mais il n'avait pas publié le résultat de ses recherches 
qui, du reste, étaient simplement macroscopiques, et viennent, d’ail- 
leurs, à l’appui de la thèse soutenue par M. Coyne. 

M. Coyxe répond que le district lymphatique rétro-mammaire est dif- 
férent de celui étudié par lui dans le tissu fibreux qui double immédia- 
tement les acini glandulaires. 

M RENAuT fait remarquer l’analogie de structure et de distribution de 
ces lacunes lymphatiques avec le réseau analogue observé dans la peau. 
La glande mammaire, produit du bourgeonnement de l’épithélium Mal- 
pighien, se comporte exactement comme un district de la peau à l'égard 
du réseau lymphatique. 


— M. Onxrmus communique de nouvelles recherches sur la genèse des 
vibrions et des bactéries au sein des liquides organiques. 


La séance est levée à 5 heures 20 minutes. 


Séanec du 28 novembre. 


M. BLacez présente à la Société le cerveau et les méninges d’un 
malade de 70 ans, qui mourut après trois jours de coma avec une con- 
tracture du bras droit, dont l’origine ne pouvait pas être nettement at- 
tribuée à une lésion encéphalique, à cause d’une ancienne et profonde 
cicatrice de la région. À l’autopsie, on trouva des traces de pachyménin- 
gite, et à gauche du cerveau, recouvrant tout l'hémisphère du même 
côté, une tumeur kystique, très-nettement isolée et qui, ouverte devant 
la Société, a montré un contenu hémorrhagique fluide au centre avec 

-caillots stratigés à la périphérie. 

M. JorFroy fait remarquer à la fois la forme tout à fait particulière 
de cette poche hémorrhagique et rapproche ce cas des observations de 
MM. Vulpain et Philipeaux, dans lesquelles des injections de sang dans 
le péritoine, s’entourant d’une coque de fibrine, forment en fin de 
compte un caillot à centre fluide libre dans la cavité séreuse. En second 
lieu, dans ce cas, la contracture à droite semble devoir être rapportée à 
lirritation de la substance grise des circonvolutions, ce qui se produit 
rarement dans le ramollissement, mais plus fréquemment, ainsi que l’a 
montré M. Charcot, lorsque le sang d’une hémorrhagie fait irruption à 
la surface des hémisphères. Il se développe, dans ce cas, ordinairement 
de la contracture du côté opposé à la lésion, parfois même l’irradiation 
de l'irritation de la substance grise, déterminée par le contact du sang, 
est suffisante pour amener de la contracture bilatérale, comme M. Jof- 
froy en a observé des exemples. 

M. LaBoroEe fait remarquer que depuis les travaux de Marcé, on 
distingue deux sortes d’hémorrhagies méningées. L’une est le résultat 
de la rupture d’un vaisseau méningé qui verse le sang dans la cavité 
arachnoïdienne, et dans quelques cas le point précis de cette rupture 
peut être nettement retrouvé. L’autre espèce d’hémorrhagie est secon- 
daire, c’est-à-dire qu’elle se fait au sein d’une membrane développée 
consécutivement à une pachyméningite et dont les réseaux vasculaires, 
embryonnaires et friables se rompent dans l'épaisseur même du scro- 
tum fibrineux que dédouble le foyer hémorrhagique. Il s’agit de savoir 
à laquelle de ces deux variétés répond l’hémorrhagie enkystée présentée 
par M. Blachez. 

M. Haye, qui, de même que M. Magnan, a vu et étudié bon nombre 
de ces hémorrhagies méningées, les a toujours vues se développer en 
vertu du second procédé indiqué par M Laborde. 

Quand on examine les points voisins d’un foyer d’hémorrhagie mé- 
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ningée, on voit toujours, dans l'épaisseur de la fausse membrane, de 
petites hémorrhagies, semblables à la principale, sauf pour ce qui est 
de l'abondance du sang épanché. On assiste donc véritablement à toutes 


les phases du processus. 


M. CorxiL fait observer que l’examen méthodique préalable de la 
pièce permettra seul d'émettre, au sujet de la nature de son dévelop- 
pement, une opinion définitive. 


— M. CarviLre communique le résultat de quelques expériences, 
faites par lui, dans le laboratoire de M. Vulpian, sous l’action du jabo- 
randi. 

Ces expériences ont été faites à un point de vue exclusivement phy- 
siologique et afin d'étudier le mécanisme de l'hypersécrétion salivaire 
dans la glande sous-mayillaire, chez le chien. Ces recherches n’ont pu 
être continuées, faute de jaborandi, mais elles seront reprises aussitdt 
que possible. 

Il résulte des faits observés jusqu’à ce moment que, sur un chien, 
curarisé et soumis à la respiration artificielle, une injection de 20 centi- 
mêtres cubes d’eau, dans laquelle on a fait infuser 2 grammes de feuilles 
de jaborandi, poussée dans la veine crurale, provoque, en moins de 
quinze secondes, une sécrétion excessivement abondante de salive. 

Au moyen d’une canule placée dans le canal de Wharton, on peut 
recueillir la salive avant et après l'injection, pendant quinze miuutes, 
et on trouve que cette sécrétion augmente dans une proportion de 0 cen- 
timètre cube à 4 centimêtres cubes en moyenne, sous l’influence du ja- 
borandi; la salive, de plus, devient épaisse, filante, opalescente. 

Une injection sous-cutanée de 5 centigrammes de sulfate d’atropine 
arrête immédiatement cette sécrétion. 

La section du nerf lingual et de ses rameaux allant à la glande sous- 
maxillaire, n'empêche nullement l’action du jaborandi sur cette glande. 

Le jaborandi a une action analogue sur l’excrétion urinaire. Une ca- 
nule, placée dans un des uretères, a permis de constater que l’augmen- 
tation de cette excrétion avait lieu dans une proportion de 1 à 2 centi- 
mètres cubes. 

Des essais ont montré que l'injection intra-veineuse d’eau, en même 
proportion, n’influence aucunement la sécrétion salivaire; il faut des 
quantités de 4 et 500 grammes pour obtenir une augmentation très- 
faible et très-passagére de la salivation. 

En résumé, il résulte des expériences déjà faites que l’action du jabo- 
randi sur la glande sous-maxillaire, chez le chien, ne porterait pas sur 
l’appareil vaso-moteur. Cette action s’exerce-t-elle sur l'extrémité péri- 
phérique des nerfs de la glande ou sur les éléments sécréteurs de cet 
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organe ? Telle est la question que M. Carville se propose de réssudre par 
des recherches ultérieures. 

M. BernarD fait observer que la conclusion qui découle des expé- 
riences de M. Carville serait que le jaborandi n’a pas d’action sur le 
nerf sécréteur de la sous-maxillaire. Mais il peut agir sur les filets sym- 
pathiques, d'autant que la salivation observée après section de la corde 
du tympan est devenue, dans l'expérience de M. Carville, tout à fait 
semblable à celle que détermine l'excitation du sympathique cervical. 
M. Bernard a montré que dans ces cas la salive est gluante et assez 
abondante, caractères que M. Carville a parfaitement constatés dans son 
expérience. 

M. RaguTeau rappelle que, pour à il tend à considérer le jaborandi 
comme n'agissant pas sur le système nerveux, mais bien sur les fibres 
musculaires lisses. Dans le cas observé, ce seraient les muscles des arté- 
rioles qui seraient paralysés, puisqu'il n’y a nulle part ailleurs ss fibres 
mi dans la parotide. 


— M. Poucxer donne d’abord lecture de la note suivante de M. Tour- 
NEUX : 
RECHERCHES SUR LE TISSU DES MÉDUSES. 


Les fragments de méduse qui ont servi à ces recherches ont été mis 
à notre disposition par M. Pouchet,. Ils avaient été plongés dans un mé- 
lange d’eau de mer et d'acide osmique. Nous avons pu ainsi les conserver 
pendant quelques jours. Mais nous devons ajouter de suite que, vu le 
procédé de conservation, nos recherches n’ont pu être complétées par 
l’action des réactifs sur les différents éléments qui entrent dans la cons- 
titution du tissu des méduses. 

Quoi qu'il en soit, des coupes pratiquées sur le chapeau des méduses 
nous le montrent composé de trois parties essentielles : d’abord d’une 
substance fondamentale complétement hyaline, et ensuite de corpus- 
cules et de fibres plongés dans la substance fondamentale. 

Nous avons essayé de durcir davantage cette substance en la plongeant 
dans de l'alcool ordinaire ; nous n’avons obtenu que des résultats néga- 
tifs. Le tissu s’est pneu ratatiné, et, de plus, il a même perdu 
de la consistance qu'il devait à l’action de l’acide osmique. 

Les corpuscules plongés dans la substance fondamentale cape: a 
assez, à premiére vue, à des leucocytes. Ce sont des masses crdinaire- 
ment sphériques, granuleuses, mesurant environ 0,010 de diamètre. 
Rarement isolés, ils sont ordinairement groupés au rombre de deux 
trois et même quatre, chaque groupe représentant évidemment une fa- 
mille spéciale dérivant d’un individu unique à l’origne. 
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Quelques-uns de ces corpuscules paraissent offrir dans leur épaisseur 
une partie plus fortement colorée par le carmin assimilable à un noyau. 
Néanmoins, comme nous n’avons pu faire les réactions décisives à ce 
sujet, nous n’avançons ce fait que sous toutes réserves. 

Mais, ce qui distingue ces corpuscules des leucocytes, ce sont les va- 
riations permanentes qu’ils présentent à mesure qu’on s’avance de la 
profondeur du tissu vers la superficie. De sphériques qu'ils étaient dans 
l'épaisseur, ils s’allongent en se rapprochant de la surface, se porn rs 
quckrierois et offrent des aspects extrêmement bizarres. 

Il est à remarquer, de plus, que les corpuscules superficiels sont plus 
petits que les corpuscutes profonds, et qu'ils sont rarement disposés en 
groupes. 

Indépendamment de ces corpuscules, on rencontre encore dans la subs- 
tance fondamentale des fibres pâles, réfringentes, se colorant faible- 
ment par lecarmin, rectilignes, rarement spiralées. Elles mesurent en- 
viron 1 millimètre de diametre. 

Ces fibres, rares dans les parties périphériques, sont plus nombreuses 
dans l’épaisseur du tissu. Elles rayonnent du pourtour d’une cavité cen- 
trale limitée par une paroi propre, très-nette et renfermant des globules 
granuleux altérés dont la détermination n’est guére possible. 

Il serait assez difficile de classer uu pareil tissu. Celui avec lequel :il 
présenterait le plus de ressemblance est sans contredit le tissu cartilagi- 
neux. Mais aussi que de différences dans la forme et la structure des 
éléments, et peut-être aussi dans la substance fondamentale dont la na- 
ture chimique n'est pas encore bien définie. 

A la partie inférieure du chapeau, on rencontre des faisceaux muscu- 
laires parallèles, résultant chacun de la juxtaposition de fibres rubanées 
très cassantes dont, par suite, les dimensions exactes n’ont pu être dé- 
terminées. Ces fibres ne paraissent pas renfermer de noyaux. 

Enfin, nous signalerons sur la frange colorée des méduses, des cel- 
lules corticantes de forme sphérique et à filament non dentelé. 


— M. Poucxer : Je désire simplement faire connaître à la Société le 
résultat de quelques expériences entreprises sur les canaux muqueux 
des poissons. Ces expériences ont été faites sur le genre raie. Sur de 
jeunes individus longs de 20 centimètres, le trijumeau a été coupé. Plus 
d'un mois après, l'examen anatomique montre les filets nerveux se 
rendant aux ampoules de Lorenzini, profondément altérés entre celles- 
ci et lasection. L’épithélium des ampoules est modifié, il a perdu de 
sa régularité; un certain nombre d'éléments anatomiques sphériques 
semblent se dégager de la couche pavimenteuse, ct on en rencontre de’ 
pareils au sein de la matière amorphe qui remplit le canal muqueux. 
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Ces éléments ont tous les caractères des leucocytes, Il importe de re- 
marquer que la section des nerfs faite sur la marge de l’oriiice bran- 
chial ne pouvait directement intéresser la cirenlation des ampoules. 

Dans une autre expérience, trois conduits muqueux qui se rendent 
vers l’origine de la queue chez la raie, sont liés à peu près au milieu de 
leur parcours, chez un individu adulte. L'animal est rejeté dans les 
bassins où il doit probablement trouver à vivre. Après huit jours, les 
trois conduits sont examinés au-dessus et au-dessous de la ligature. Ils 
ne présentent rien de particulier au-dessus de la ligature, entre celle-ci 
et l’ampoule de Lorenzini. Ils sont au contraire gonflés au-dessous de 
la ligature, entre celle-ci et l’orifice externe. 

Le temps nous a manqué pour compléter cette série d’experiences. 
Faut-il conclure de la dernière que la gelée emplissant le canal est le 
siége d’une sorte d’osmose, et qu’elle absorbe l’eau de mer, l'équilibre 
étant d’autre part rétabli par une absorption correspondante dans l’am- 
poule ? 


. 


— MM. R. Lépine et CorniL communiquent les deux observations 
suivantes : 


CONTRIBUTION A L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU PANCREAS. 
GAS DE LYMPHÔME DU PANCRÉAS ET DE PLUSIEURS AUTRES ORGANES. 
Le malade était âgé de 52 ans ; il se disait malade depuis onze mois; 

dépuis sept mois, il vomissait et avait des douleurs dans la région de 
l'estomac ; jamais d’hématémeses. A la palpation de l'abdomen, on re- 
connaissait facilement l’existence d’une tumeur non mobile, siégeant 
au-dessous du rebord costal, à droite. Pendant le court séjour du ma- 
lade à l'hôpital, les selles n’ont rien présente de particulier ; les symp- 
tômes principaux, outre la tumeur, étaient un amaigrissement conside- 
rable, une teinte jaune terreuse, cachectique de la peau, de l’inappétence 
et des vomissements quelques heures après le repas. 

AUTOPSIE : On a trouvé une masse ganglionnaire considérable au 
niveau de la tête du pancréas qui est englobée, mais non confondue 
dans la masse. La moitié doite du pancréas est beaucoup augmentée de 
volume ; à la place du tissu glandulaire normal, on constate, à la coupe, 
l'existence d’un tissu blanc, un peu mou, semblable à de l’encéphaloïde. 
Il en est de même des ganglions lymphatiques qui entourent le pan- 
créas. L’estomac est soudé au pancréas par sa petite courbure et par sa 
face postérieure ; sa muqueuse et le tissu sous-muqueux, au voisinage 
du pylore, sont le siége d’une infiltration lardacée,- épaisse de plusieurs 
millimètres ; l'orifice pylorique admet avec difficulté l'index. — En plu- 
sieurs points, le foie et le diaphragme sont envahis par la production 
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morbide, ainsi que la base du poumon droit. L'envahissement de ces 
organes parait s'être fait exclusivement par envahissement (propagation 
directe). Il n’en est pas de même pour les reins qui présentent dans 
lenr substance corticale et médullaire plusieurs points blancs (généra- 
lisation). 

Le cœur est petit et dilaté; pneumonie de la base du poumon droit, 
paraissant indépendante de la production morbide. 

L'examen histologique du tissu morbide a été fait avec beaucoup de 
soin pour le pancréas, l’estomac et le foie. Dans ces trois organes, on a 
constaté qu'il était exclusivement formé par du tissu lymphoïde. Sur 
des coupes minces, durcies, on ne voit qu’une accumulation d'éléments 
lymphoïdes serrés les uns contre les autres ; après le traitement au pin- 
ceau, on constate avec la plus grande netteté l'existence de trabécules 
circonscrivant des mailles de grandeur variable. Sur plusieurs trabé- 
cules, on distingue nettement une cellule endothéliale. 


Nous appelons surtout l'attention sur l'existence du tissu lymphoïde 
dans le pancréas; la littérature, à notre connaissance, n’ayant pas enre- 
gistré de fait semblable. 


CAS D'ALTÉRATION GRAISSEUSE DU PANCRÉAS. 


Homme de 57 ans, ébéniste, ayant fait de nombreux excés alcooli- 
ques dans sa jeunesse; pas de syphilis. Depuis six mois, amaigrisse- 
ment considérable et progressif, sans fièvre. Alternatives de diarrhée et 
de constipation ; jamais de vomissements. Depuis deux mois, un peu 
d'œdème des membres inférieurs; une éruption prurigineuse (sale) a 
envahi presque toute la surface du corps. 

A son entrée, teint pâle, terreux ; émaciation extrême ; un peu d’ascite 
et d'ædème des membres inférieurs ; diarrhée, urine rare ; peu d’appé- 
tit; foie petit; rate petite; le malade ne souffre nulle part; quelques 
râles dans la poitrine; bruits du cœur sourds, réguliers, sans souffle ; 
pouls petit et faible. Les jours suivants, aggravation de la cachexie; Ia 
diarrhée persiste; les selles n’ont pas été examinées. 

AUTOPSIE : On trouve un certain degré d’emphysème pulmonaire; 
une symphyse cardiaque presque complète, avec atrophie du ventricule 
gauche; pas d’athérome. Reins sains ; foie et rate atrophiés, non cirrho- 
tiques ; muqueuse stomacale un peu ardoisée. 


Le pancréas est examiné par M. Corniz. Il a conservé sa forme lobu- 
lée, allongée et son volume est normai; mais à sa surface, de même que 
sur une section, il a tout à fait l’aspect d’un lipôme ou d’une masse de 


tissu cellulo-adipeux. Il graisse les doigts et on voit, en le raclant avec 
le rasoir, des gouttelettes huileuses trés-fines. Le canal de Wirsung était - 
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libre dans sa portion droite; mais en ouvrant ce canal et en faisant une 
série de sections de la glande, on voyait dans l'intérieur du canal pan- 
créatique central et dans les principales branches qui s’y rendaient, 
une bouillie opaque, épaisse et blanche et de petits calculs friables éga- 
lement opaques et blancs, irréguliers. Les canaux pancréatiques con- 
tenaient, avec ces parties solides, une masse transparente de la con- 
sistance d'un mucus épais. 

Le pancréas était dans toutes ses parties, complètement adipeux ; 
nulle part il ne donnait l'apparence normale de cette glande 

L'examen microscopique, fait après durcissement complet dans le 
liquide de Müller, la gomme et l’alcool, sur des sections des différentes 
parties de la glande, nous a donné les résultats suivants. 

Sur les sections des lobules faites dans le sens de la distribution des 
canaux secondaires on avait, à un faible grossissement, l'apparence uni- 
forme du tissu cellulo-adipeux avec des traïnées de tissu conjonctif 
disposées comme dans la glande saine, c'est-à-dire rayonnant du centre 
à la périphérie. Dans ces cloisons fibreuses se trouvaient les vaisseaux 
et les conduits de petit calibre. Je n'ai trouvé nulle part d’acini glan- 
dulaires. 

Le tissu cellulo-adipeux était formé de fibres de tissu conjonctif et de 
capillaires dans les mailles desquels existaient des cellules adipeuses 
tout-à-fait semblables à celles du tissu adipeux sous-cutané ou du 
lipôme. Ces cellules adipeuses, très-volumineuses ,contenant une seule 
goutte huileuse ou une étoile formée d’aiguilles cristallisées, montraient 
un seul noyau et un protoplasma périphérique à l'élément. 

Les petits canaux glandulaires étaient tapissés par de petites cellules 
cubiques ne formant qu'une couche et leur lumière centrale était très- 
petite. 

Les coupes perpendiculaires à la direction générale du pancréas mon- 
traient, au centre, la section du canalcentral et des canaux principaux 
très-larges et remplis complétement par le mucus etles concrétions 
solides dont il a été question déjà. Le contenu muqueux était trans- 
parent, amorphe, les concrétions opaques étaient composées par des 
sels, phosphate et carbonate de chaux, dont l’analyse a été faite par 
M. Daremberg. 

La face interne de ces canaux est tapissée par une seule couche de 
cellules plates très-minces, irrégulières par leurs bords , munies d’un 
noyau ovoide aplati. La paroi des canaux est épaisse, formée par des 
couches concentriques de tissu conjonctif lamellaire, lamelles séparées 
par des cellules plates pourvues de noyaux. Il est évident que ces modi- 
fications de la structure du canal sont dues à la compression exercée sur 
ses parois par son contenu solide. 


ATA 

Ainsi, en résumé, il s’agit 1ci d’une transformation complète du pan- 
créas en un tissu cellulo-adipeux qui s’est substitué à la glande, en 
même temps que les canaux principaux sont remplis et distendus par 
une masse crayeuse. On ne peut dire, d'après l’anatomie pathologique, 
si cette dégénérescence graisseuse est primitive ou consécutive à l’oblité- 
ration des conduits | 

Cruveilhier a observé et relaté un fait analogue dans son anatomie 
pathologique générale (T. I). Rokitansky en a vu également, 
d’après Klebs, (Haubd. der Path, Anat. Lipomatosis Pancreatica 
page 562), la dégénérescence graisseuse partielle du pancréas serait assez 
fréquente ; mais je doute que des faits de dégénérescence aussi complète 
que celle-ci s’observent souvent. D’après la disposition du tissu adipeux 
par rapport aux cloisons fibreuses, il est certain que ce tissu à pris la 
place du tissu glandulaire dont il ne reste pas de trace; mais nous ne 
pouvons pas dire, d’après ce fait, si la graisse est entrée dans les acini 
ou si le tissu conjonctif, périphérique à ces derniers, s’est infiltré de 
graisse en même temps que les acini s’atrophiaient. C’est cette derniére 
hypothèse qui nous paraît de beaucoup la plus probable. 


COMPTE RENDU DES SÉANCES 


DE 
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PRÉSIDENCE DE M. CLAUDE BERNARD. 


Séance du & décembre. 


M. ReNauT soumet au jugement de la Société de biologie un nouvel 
æsthésiomètre à pointes isolantes, que le docteur Manouvriez fils (de 
Valenciennes) a fait construire par M. Colin. 

Avec l’ancien æsthésiomèetre, la-distance-limite d’écartement des deux 
pointes à laquelle ces pointes ne sont plus perçues que comme une seule, 
variait pour une même partie du corps avec les changements relatifs 
de température de la peau et de l'instrument; on obtenait une distance- 
limite d'autant moindre que la peau était plus chaude et l’instrament 
plus froid. Les pointes æsthésiométriques étaient donc mieux perçues 
froides que possédant une température égale à celle de la peau. 

Or, les pointes en métal étaient de nature, à cause de leur conducti- 
bilité, à exagérer encore la sensation de froid par soustraction rapide de 
Chaleur des points de la peau en contact avec elles. 

Dans le but d'éviter que la sensibilité thermique vint compliquer les 
résultats qui doivent être fournis par la sensibilité tactile seule, le 
docteur Manouvriez a terminé les branches de son æsthésiomètre par 
des pointes isolantes d’ivoire qui, se mettant par lenrs couches superf- 
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cielles seulement en équilibre de température avec la peau, ne lui em- 
pruntent qu'une quantité de chaleur négligeable en pratique. 

L’instrament peut d’ailleurs se désarticuler pour s’adapter aux di- 
mensions d’une trousse ordinaire. 


— M. Moreau fait la communication suivante sur les fonctions de 
la vessie natatoire des poissons : 


LA VESSIE NATATOIRE CONSIDÉRÉE COMME APPAREIL HYDROSTATIQUE. 


La vessie natatoire, comme il résulte d'expériences que j'ai déjà com- 
muniquées, est absolument passive dans la fonction de locomotion. 

Mais il résulte d'expériences nouvelles dans lesquelles j’ai soumis un 
poisson à un séjour prolongé, à un niveau déterminé, que cet organe se 
remplit d’un air plus abondant quand le poisson est enfoncé dans la 
profondeur, et perd une partie de cet air s’il est élevé à un niveau plus 
superficiel ; en sorte que le poisson possède, grâce à cet organe, la fa- 
culté de s’adapter à tous les niveaux; car il corrige ainsi, en vue de 
conserver un volume constant, le changement de volume que lui im- 
pose une pression nouvelle. Mais cette faculté s'exerce avec une lenteur 
qui laisse le poisson exposé aux dangers des variations de volume, toutes 
les fois qu’il passe rapidement d’un niveau à un autre. Pour un espace 
de temps de quelques minutes et plus, on peut considérer la quantité 
d’air contenu dans l'organe comme constante, et l'organe comme of- 
frant les variations de volume que la loi de Mariotte fait connaître pour 
les gaz soumis à des pressions variées. 

Il existe, pour le poisson qui a une vessie natatoire, un plan mathé- 
mathique où il a rigoureusement la densité de l’eau. À mesure que le 
poisson s’en écarte, il doit user de sa puissance musculaire plus éner- 
giquement, pour se tenir en place et ne pas être emporté en haut, s’il 
est au-dessus, en bas s’il est au-dessous. 

Ce plan singulier, qui n’existe pas pour le poisson privé de vessie na- 
tatoire, peut être appelé le plan des moindres efforts nécessaires pour 
la station. 

On se rend compte facilement des variatons que le (rats subit dans 


sa densité, en la représentant par l'expression D — v —— dont le dé- 
nominateur représente le volume total du poisson composé de deux 
parties, v la vessie natatoire, et V le reste du corps. À mesure que w 
diminuera, la densité ira en augmentant et réciproquement. 

On peut aussi ne considérer que les variations du terme v, car V- 
étant la partie du corps composée d'éléments solides ne varie pas ; et 
voir ce qu’il devient qnand le poisson supporte une pression atmosphé- 
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rique en plus ou en moins. On à alors, en appelant n le nombre des 
pressions atmosphériques qu’il supporte, et w’ et v’”’ les volumes de 
l'organe pour une pression en moins ou en plus : 


Par cette formule, on voit que plus le poisson habite un niveau rap- 
proché de la surface de l’eau, plus le volume de sa vessie natatoire 
varie pour une même distance verticale parcourue. Il est à propos de 
remarquer ici que nos espêces fluviatiles sont presque toutes pourvues 
d’un canal aérien pouvant faire office de soupape de sûreté. 

Si l'on considère des variations de pression de plusieurs atmosphères 
(on sait que 10 mètres d’eau équivalent assez exactement à une pression 
atmosphérique) les formules précédentes deviennent : 

, 


n 2 
UE VV = - 
n — a n+a 


L/4 ‘ 


Prenons comme cas particulier la pression de 100 mêétres d’eau, on 
Aou 71. 

Di nous supposons un poisson qui habite à 100 mètres de profondeur, 
et qui s'élève ou s’abaisse de 100 mêtres, vous aurez par le volume de 
la vessie natatoire, quand il est au-dessus du plan d'équilibre : 


14 
DRE TIUV: V — 2 v,c’est-à-dire moins de 1/2 v. 

On voit ainsi que le poisson court plus de dangers en s’élevant qu’en 
s’abaissant d’une même distance par rapport au plan des’ moindres 
efforts. 


M. Berr adresse à M. Moreau plusieurs observations ; il demande si 
le gaz sécrété dans la vessie est de l'oxygène, et si la quantité d’oxy- 
gène est plus grande à 10 mètres de fond qu’à la surface de la mer ; 
enfin si des expériences ont été faites avec des poissons sans corps 
rouges. 

M. Moreau répond qu'il a démontré, il y a dix ans, que pour les 
poissons à canal aérien, les résultats sont analogues à ceux qu’il décrit 
chez les poissons qui ont des corps rouges. A l'égard de l’oxygéne, les 
: faits cités par Biot sont exacts; le poisson est d'autant plus riche en 
oxygène qu'il est pris plus profondément ; on peut dire approximative- 
ment que si le poisson pris à la surface offre 20 p. 100 d'oxygène dans 
la vessie natatoire, le même poisson pris à 20 mêtres de profondeur 
présentera 30 à 40 p. 100 d'oxygène. D'ailleurs, M. Moreau renvoie à la 
nôte qu’il a présentée le 16 novembre à l’Académie des sciences. 
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— M. RasuTeau présente les feuilles et les tiges d’une plante que lui 
a envoyée du Mexique M. Victor Salet; cette plante, qui appartient à 
la famille des Composées, est désignée dans le pays sous le nom de 
Yerba del Perro, ou herbe du chien. Quant on donne à un chien la 
racine de cette plante, l'animal se met à courir, à sauter, à exécuter 
des mouvements désordonnés, il aboiïe et est pris d’une salivation ex- 
trême; enfin, il tombe dans les convulsions et meurt en un quart 
d’heure. M. Rabuteau ayant préparé un extrait aqueux des tiges et des 
fleurs, en a injecté 80 centigrammes sous la peau d’un chien de taille 
ordinaire. Au bout d’une heure, l’animal s’est mis à abover, à courir; 
une salive abondante s’écoulait par la gueule, le chien tombe par terre, 
présentant des convulsions analogues à celles que produit la strychnine ; 
il meurt en une demi-heure, la durée totale de l’intoxication ayant été 
de une heure et demie. Les pupilles étaient dilatées, la moelle épinière 
non congestionnée, les poumons normaux ; les convulsions étaient ana- 
logues, mais non identiques, à celles du strychnisme. En effet, les 
bruits, l'excitation légère des téguments ne déterminaient pas d’exa- 

cerbation dans les crises convulsives. 


— MM. MaLassez et Picarp communiquent les nouvelles expériences 
suivantes : 


RECHERCHES SUR LE SANG DE LA RATE (suite). 


Dans une précédente communication (1), nous avons indiqué les mo- 
difications qu'éprouve le sang veineux splénique dans sa richesse en glo- 
bules et en hémoglobine, suivant que le sang est recueilli pendant l’ex- 
citation ou la paralysie des nerfs qui se rendent à cet organe. 

Pendant l'excitation, le sang est plus pauvre que le sang veineux pris 
avant toute action sur les nerfs ; pendant la paralvsie, au contraire, le 
sang devient beaucoup plus riche en globules et en hémoglobine. 


Nous avons montré également que ce phénomène paraît tout spécial 


à la rate. Partout ailleurs, en effet, on obtient des résultats inverses 
sous l’influence des mêmes conditions expérimentales. 

Ces deux points une fois établis, nous avons été en mesure de 
comparer avec fruit le sang artériel et le sang veineux splénique ; nous 
avons donc pris le sang veineux splénique : 1° pendant l'excitation ; 
20 pendant la paralysie ; 3° en dehors de toute action nerveuse provo- 
quée. 

19 Excitation. — Le sang artériel a été recueilli par la carotide, afin 
d'éviter les troubles qu’aurait amené dans la circulation de la rate la 


(1) Société de biologie, séance du 7 novembre 1874, g 
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prise du sang dans uné des ramifications de l’artére splénique. Ii est ad - 
mis du reste que le sang artérielest, à un moment donné, partout sem- 
blable à lui-même, au moins dans les gros vaisseaux. 

De plus, comme les hémorrhagies amênent rapidement une diminu- 
tion dans la richesse globulaire du sang, nous avons eu soin de prendre 
simultanément le sang artériel et le sang veineux. Enfin, pour que l'é- 
vaporation soit la même dans les deux sangs, nous les avons défibrinés 
en les battant l’un et l’autre pendant le même temps. 

En opérant dans ces conditions nous avons obtenu les résultats sui- 
vants : 


Expérience VI. Nombre de globules. Volume maximum 
d'oxygène. 
Sang artériel carotidien...... 5,120,000 28, 
Sang veineux splénique. ..... 9,370,000 28,8 
Expéri nce VII. 
Sang artériel carotidien. . ..., 4,530 ,000 24,72 
Sang veineux splénique. . .... 4,700,000 22,44 


Ces chiffres montrent que pendant l'excitation il n’y a qu’une diffe- 
rence très-légère entre le sang artériel et le sang veineux. La constance 
des résultats doit cependant nous faire admettre qu'il existe réellement 
une légère augmentation dans le sang veineux. Nous n'avons trouvé de 
diminution que dans les cas où le sang artériel avait été pris un certain 
temps avant le sang veineux, résultat que nous avons cru devoir attri- 
buer à l’influence de la perte de sang. 

20 Paralysie. — En prenant simultanément le sang artériel et le 
sang veineux, un certain temps après la paralysie, nous avons obtenu 
les chiffres suivants : 


Exp“rience VIII. Nombre de globules. Volume maxirum 
d'oxygène. 
Sang artériel carotidien. ..... 3,900,000 18,7 
Sang veineux splénique...... 3,720,000 20,4 
Expérience IX, 
Sang artériel carotidien. ..... 5,600,000 27,8 
Sang veineux splénique..,... 6,320,000 28,7 


En prenant le sang artériel avant la paralysie et le sang veineux splé- 
nique un certain temps après, ce qui devait atténuer les différences, 
nous avons trouvé : 


Experience X. Nombre de glovules. Volume maximum 
d'oxygène. 
Sang artériel carotidien. .... 5,000,000 16,8 


Sang veineux splénique.. ... 9,380 ,000 17,9 
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Dans nos premières expériences, où nous prenions le sang artériel en 
dernier lieu, nos différences étaient beaucoup plus considérables. 

On voit donc que les faibles différences que nous avons constatées 
pendant l'excitation de la rate entre le sang artériel et le sang veineux, 
s’accentuent d’une façon notable (1) pendant la paralysie de cet organe. 

Et si on admet que la paralysie produit sur la rate les mêmes effets 
que sur les autres glandes, à savoir : un état d'activité de la glande, 
nous sommes conduits à conclure de nos expériences que, lorsque la 
rate fonctionne, le sang veineux splénique devient plus riche en glo- 
bules et en hémoglobine. 

Nous espérons donner prochainement d’autres expériences qui servi- 
ront à éclairer le mécanisme de cette augmentation de richesse globu- 
laire. 

3° État physiologique. — Nous avons enfin comparé le sang arté- 
riel avec le sang veineux, celui-ci étant pris en dehors de toute action 
sur les nerfs de la rate. Dans ces conditions, qu’on peut regarder comme 
physiologiques, nous avons toujours trouvé le sang veineux splénique 
plus riche que le sang artériel ; seulement, cette augmentation a été 
très-variable selon les cas : tantôt elle était très-faible comme lorsque 
la rate est excitée, tantôt, au contraire, très-marquée, comme lorsque 
l'organe est paralysé. Il nous reste à déterminer les conditions de ces va- 
riations ; cela fait, nous ferons connaître nos expériences dont la liste 
serait actuellement trop longue et peu instructive. | 

M. Berr fait observer que dans les expériences faites sur l’évaluation 
de la capacité du sang pour l'oxygène, les différences portant sur des 
décimales ne permettent pas de conclusions. Les causes d’erreur influent 
d’une demi-unité sur la première décimale, et davantage encore lors- 
qu'on détermine la quantité d'oxygène absorbé. Quant à la numération, 
M. Bert estime que l'instrument nouveau fournit des résultats préfé- 
rables à ceux de la détermination du volume d'oxygène. 

M. MaLassez répond que dans les expériences qu'il vient de citer, 
expériences qui ont été faites avec le plus grand soin, la numération des 
globules et le calcul du plus grand volume d’oxygène absorbé ont 
donné des résultats marchant toujours dans le même sens et presque 
paralèllement. Il pense que les quelques différences que l’on peut con- 
stater dans ces résultats doivent tenir non-seulement à des erreurs, mais 
encore à certaines particularités de phénomènes que M:Picard et lui espé- 
rent mettre en lumière. 


— M. Onmus, répétant les expériences de M. Vulpian, dans les- 


(1) Nous expliquerons ultérieurement pourquoi ces différences n'ont 
pas été plus accentuées encore dans nos expériences sur la paralysie. 
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quelles l’excitation du bout central du nerf sciatique amène la rougeur 
de l'oreille, a constaté que toutes les parties périphériques du corps 
deviennent plus vascularisées, plus rouges, lorsqu'on excite le bout 
central du nerf sciatique, après la section de ce nerf; le phénomène est 
donc général et concorde avec les observations et les déductions de 
Legros sur la contraction autonome des artères périphériques. 


— M. LABORDE présente une canule trocart à canule interne mousse, 
et une canule double pour les fistules gastriques. 

— M. AzBerT RoBin complète, par de nouvelles observations, ses 
études sur l’action du jaborandi; il donne des détails sur la composi- 
ton de la salive, de la sueur, et sur les températures axillaire et rec- 
tale. 


Séance du 12 décembre. 


M. Poucet présente, au, nom de M. Carbonnier, un petit poisson 
atteint d’anasarque et présentant un aspect singulier, probablement dû 
à la présence, dans le tissu cellulaire sous-dermique, d’un liquide sé- 
reux. L'étude en sera faite ultérieurement. Ce fait diffère des cas d’ascite 
signalés antérieurement par MM. Carville, Philipeaux et Pouchet, sur 
les axolotls. 


— M. Bazgranr entretient la Société des principaux résultats obtenus 
dans la mission d'enquête sur le phylloxera, dont il avait été chargé; 
nous en résumons les traits les plus saillants. 

Le phylloxera vastatrix est un puceron, c’est-à-dire un insecte hé- 
miptère de la tribu des aphidiens. Cette tribu comprend un grand 
nombre d'espèces vivant sur diverses plantes et qui sont plus ou moins 
dangereuses ; mais aucune d'elles n'offre l’importance du phylloxera de 
la vigne, qui menace de ruiner les contrées qui doivent leur fortune à 
la culture de la vigne. Le phylloxera détruit la vigne parce qu’il s’at- 
taque aux racines ; il forme sur les radicules des gales qui déterminent 
la destruction des radicules, et, par suite, de tout le système radicu- 
laire ; et, enfin, la mort de la plante. 

La destruction de la radicule qui porte la gale est due à la propriété 
que présente cette gale de se putréfier. On ignore jusqu'à présent le 
mécanisme de cette destruction ; cependant l'étude faite par M. Cornu, 
puis par M. Balbiani, de la structure de la gale, permet une hypothèse 
qui reste la plus plausible. Sous l'influence de la piqüre faite par l’in- 
secte sur la radicule pour y déposer ses œufs, celle-ci forme une véri- 
table tumeur hypertrophique dans laquelle on retrouve tous les tissus 
de la racine hypertrophiés, et la masse générale est constituée par des 
cellules renfermant des granules d’amidon ; or, ces granules sont Je 


siége et la cause de la putréfaction. En effet, au commencement d’août, 
il y a, dans toute la plante, transformation des matières amylacées en 
matières sucrées ; il y a disparition des principes amylacés, les cellules 
périphériques de la gale se détruisent, il se forme une sorte de coque, 
la radicule se putréfie, et la plante perd ses moyens de nutrition les plus 
nécessaires ; elle meurt parce que les radicules pourrissent. Pour bien 
comprendre l’évolution de l’insecte, il faut suivre la larve dans toutes 
ses phases. Les premières larves apparaissent au printemps; elles sont 
toutes aptères et toutes pondeuses ; elles donnent des œufs en quantité 
considérable, car leur ovaire est énorme et contient trente à trente-six 
tubes ovariques ; l'embryon sort en quatre ou huit jours ; les générations 
se succèdent pendant tout l'été, de sorte qu’en septembre les racines 
attaquées semblent couvertes par ces larves. 

La seconde phase, des l'animal, est: la transformation en nymphe; des 
ailes rudimentaires apparaissent et la nymphe sort de terre. Ce trajet 
de la nymphe présente un intérêt considérable au point de vue pratique; 
en effet, s’il était démontré, comme on l’a supposé, que l’insecte suit 
les radicules et sort au niveau du collet, l’application des moyens de 
destruction serait très-simplifiée ; malheureusement il n’en est pas ainsi. 
M. Balbiani se range du côté des observateurs qui pensent que la sortie 
se fait par toutes les fissures du sol. Ces nymphes sont d’ailleurs très- 
bien organisées pour se guider vers la lumière, elles ont trois paires 
d’yeux, ceux de la nymphe, ceux de l’insecte et trois ocelles. 

Une fois arrivée à la surface, la nymphe subit sa dernière mue; le 
phylloxera déploie ses ailes et voltige autour de la plante qu’il a infec- 
tée. Aux heures chaudes de la journée on voit ces insectes formant de 
véritables essaims autour des souches décrépites. On ne sait plus exac- 
tement ce que deviennent ces insectes, mais M. Balbiani pense qu'ils 
sont transportés en essaims dans lesquels on trouve des mâles et des 
femelles adultes. 

Il est fort difficile d'étudier les mœurs réelles des individus adultes. 
Lorsqu'on les enferme, ils pondent très-peu. Sur 1 millier d'adultes ren- 
fermés dans un flacon, M. Balbiani n’a obtenu que cinquante œufs, 
tandis que chaque femelle renferme trois à quatre œufs. En outre, ces 
œufs, obtenus en captivité, ne se développent pas, l'embryon meurt 
dans l’œuf. Cependant M. Balbiani a pu constater que les œufs produits 
par l’insecte adulte donnent des mâles et des femelles ; la femelle, qu 
a un ovaire trés-réduit, ne pond qu’un œuf, puis elle meurt, c’est-à- 
dire que l’accouplement ne produit qu’un œuf; malheureusement cet 
œuf hiverne, 1l donne naissance au printemps à une larve femelle, et 
celle-ci est pondeuse et devient l'origine d’une nouvelle série de larves 
pondeuses et devenant adultes. On ne sait malheureusement pas où se 
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déposent ces:œufs hibernants, qu’il serait si utile de détruire sur place. 

En résumé, le phylloxera se reproduit à la fois par parthénogénèése et 
par accouplement. Ce mode de reproduction diffère de celui des généra- 
tions alternantes observées chez certains insectes, dans lesquelles le pre- 
mier terme À produit par bourgeonnement ou parthénogénése, c’est-à- 
dire sans accouplement, le second terme B, qui alors produit par accou- 
plement le troisième terme C. Les phénomènes chez le phylloxera sont 
bien plus complexes. La larve A produit par bourgeonnement les géné- 
rations parthénogénésiques successives B, C, D, et chacune de celles-ci 
se reproduit en outre par rapprochement sexuel. On le voit, l'animal est 
organisé puissamment pour la multiplication et pour la lutte que le vi- 
ticulteur a entreprise contre lui. 

M. Balbiani ajoute des détails anatomiques sur Ja disposition des 
gaînes ovariques; la femelle, au printemps, présente seize à dix-huit 
gaînes ; dès la deuxième génération, le nombre des gaînes diminue, et 
dans la génération qui se reproduit par accouplement, il existe une 
gaine unique ayec une poche copulatrice bien développée. Cependant, 
chez les larves parthénogénésiques, la poche copulatrice existe, mais à 
l’état embryonnaire; l'oviducte sert alors de poche copulatrice pour 
celles de ces larves intermédiaires qui se reproduisent par génération 
sexuelle. 

Interrogé par MM. Laborde et Leven sur les moyens pratiques de 
destruction de ce terrible ennemi, M. Balbiani avoue que, malgré le 
grand nombre des moyens proposés, la solution du problème est fort 
peu avancée. Il est vrai que l’inondation des vignes pendant l’hiver a 
réussi parfaitement, mais ce moyen n’est pas praticable dans la srande 
majorité des cas. M. Balbiani a observé de bons effets de l'emploi du 
goudron; malheureusement, le goudron coûte à Montpellier 1 franc le 
litre, et il faudrait 10,000 litres par hectare. On à essayé de remplacer 
les ceps indigénes par des vignes américaines ; celles-ci résistent à l’action 
du phylloxera. Il semblerait qu’un compromis s’est établi entre le pa- 
rasite et la vigne, mais le danger est ainsi multiplié, parce que l'animal 
se perpétue et infecte les vignes du voisinage. 


— M. LÉPINE décrit un instrument destiné à mesurer la quantité de 
chaleur dégagée, dans un temps donné, par une partie limitée des té- 
guments. L’imstrument consiste en un thermomètre à mercure, dont le 
réservoir, trés-volumineux, en forme de cône, appuie par sa base sur 
la partie du corps mise en observation. Un manchon renfermant du 
coton entoure la partie supérieure du réservoir. M. Lépine note, de dix 
en dix secondes, le degré indiqué par le niveau de la colonne mercu- 
rielle, et, connaissant la chaleur spécifique du mercure, il en déduit la 
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quantité de chaleur émise par la peau pendant le temps correspondant. 


LÉSION PATHOLOGIQUE DU CENTRE OVALE CHEZ UN CHIEN ; 
CONSIDÉRATIONS PHYSIOLOGIQUES. 


M. Duret, présente au nom de M. Carville et au sien, le cerveau 
d’un chien atteint d’une altération pathologique très-intéressante. La 
maladie a pu déterminer chez cet animal une lésion telle que la main 
du physiolosiste le plus expérimenté ne saurait la reproduire. 

Notre petite chienne boule-dogue, à poil ras et de couleur blanc-gri- 
sâtre, n'avait présenté pendant sa vie aucun trouble dans la marche, 
ni aucun phénomène particulier dans les mouvements des membres, de 
la face ou du tronc. Après avoir mis à nu la plus grande partie de l’hé- 
misphère, droit les expérimentateurs cherchérent en vain de déterminer 
des mouvements dans les membres en électrisant la région décrite par 
Ferrier comme centre des mouvements volontaires des pattes du côté 
opposé. Il leur fut impossible, en promenant les électrodes sur toute la 
surface de l'hémisphère d'obtenir aucun mouvement du côté opposé, 
quelle que fût la puissance du courant. 


A l’autopsie, ils trouvérent le centre ovale du côté droit creusé d’une 
vaste cavité dans presque toute son étendue. C’était un ancien foyer 
d'hémorrhagie ou de ramollissement tapissé par une néo-membrane. 
Les fibres blanches de la couronne rayonnante sont détruites depuis la par- 
tie antérieure, au niveau du lobe olfactif, jusqu’à l’extrémité occipitale de 
l'hémisphère. La substance blanche située au-dessous des 1"e, 28 et 38 cir- 
convolutions frontales externes n’existe plus ; il en résulte que celles-ci 
ont perdu complétement leurs communications avec les parties situéees 
au-dessous. La cavité kystique, assez petite en avant, à pointe frontale 
de l’émisphére, va en s’élargissant jusqu’à la région occipitale, qui n’est 
plus représentée que par une coque formée de substance prise. Le noyau 
caudé du corps strié est instact dans toute son étendue : la pointe de sa 
queue seule est un peu lésée. Sur des coupes transversales on reconnaît 
que la lésion du centre ovale s'arrête juste au niveau de la surface ven- 
triculaire de ce noyau, et que, par conséquent la capsule interne, au 
pied de l’expansion pédonculaire n’est pas atteinte. Le noyau caudé a 
donc pu conserver les communications avec les pédoncules, la protubé- 
rance, le bulbe et la moelle tandis que les circonvolutions frontales ont 
perdu leurs relations avec ce noyau et avec tout ce qui est au-dessous. 
La couche optique du même côté n’est altérée qu’à sa surface, mais en 
dehors d’elle la capsule interne n’existe plus, Mais à sa partie inférieure 
on aperçoit un cordon nerveux assez volumineux, qui la contourne pour 
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gagner le pédoncule cérébral. Ce cordon représente les fibres qui vien- 
nent du noyau caudé. Sur un cerveau normal, une coupe très-oblique, 
suivant un plan ascendant dirigé des pyramides vers la tête du noyau 
caudé et la pointe des circonvolutions frontales, on voit un long fais- 
ceau de substance blanche qui part des pyramides, monte dans les pro- 
tubérances et les pédoncules, passe au-dessous de la couche optiqne, 
puis en dehors du noyau caudé (où il prend le nom de capsule interne) 
et vient s'épanouir en rayonnant sous les circonvolutions frontales. Au 
niveau du noyau caudé, ce faisceau est formé de fibres : les unes vien- 
nent du noyau caudé, les autres viennent des circonvolutions fron- 
tales. (Meynert, Luys.., etc.). Ce sont les fibres du noyau caudé qui ont 
été épargnées par la lésion cérébrale. A joutons que la voûte à trois pi- 
liers et la commissure du corps calleux sont détruites de ce côté. On y 
observe aussi une asymétrie du pédoncule et de la protubérance et une 
atrophie considérable de la pyramide, 

M. Duret expose, en quelques mots, les considérations pathologiques 
auxquelles cette lésion peut donner lieu. 

Une altération aussi considérable de l'hémisphère n'avait produit ni 
hémiplésgie durable, ni troubles dans la marche. La cause en est due à 
ce que le noyau caudé à conservé ses communications avec le bulbe et 
la moelle : ses fibres propres, comme le démontre l'examen anato- 
mique ont été épargnées. 51 la lésion se fût étendue un peu plus bas, 
de manière à sectionner les deux ordres de fibres, il est probable que 
l’hémiplégie eût persisié. C’est en effet au-dessous du noyau caudé 
qu’il faut couper l'expansion pédonculaire pour déterminer l’hémiplégie 
permanente chez les animaux : nos expériences démontrent ce fait 
d’une manière assez évidente. 

Nous pouvons aussi nous appuyer sur nos recherches antérieures pour 
mettre en doute la suppléance des points de la substance grise du côté 
opposé décrits par Ferrier comme centres des mouvements volontaires. 
Les chiens auxquels on enlève sur les deux hémisphères ces centres 
prétendus volontaires n’en conservent pas moins la faculté de la marche, 

On peut supposer que cette fonction physiologique réside dans un 
appareil situé au-dessous des circonvolutions, qui comprend le noyau 
caudé, le bulbe et la moelle. 

Ce n’est pas à dire pour cela qu'un animal auquel on détruit son 
no yau caudé est complétement incapable d'exécuter certains mouve- 
ments des membres : il faut, sans doute, à la fois, la destruction des 
deux centres supposés: celui des circonvolutions et du noyau caudé, ou 
la section du point où les deux ordres de fibres qui leur correspondent 
sont réunies en un seul faisceau, c’est-à-dire la section de la capsule in= 


terne au-dessous du noyau caudé. 
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Mais, dans les expériences chez les animaux, il est très-difficile de dire 
auquel de ces deux centres appartiennent exclusivement les mouve- 
ments volontaires, ou s’ils appartiennent à tous les deux ? Car qui peut 
du reste préciser où finit l’acte réflexe et où commence le mouvement 
volontaire? Le contact du sol, le toucher, les veux et tous les organes 
- des sens peuvent étre le point de départ de ces mouvements. 

Nous pensons cependant, en nous appuyant sur certaines expériences, 
que ni le corps strié, ni les points des circonvolutions décrits par Fer- 
rier, ne semblent pas être de véritables centres volontaires. Ce qui se 
centralise, ce n’est pas l’incitant volontaire, mais plutôt certains mou- 
vements spéciaux, compliqués et harmonisés, qu’une habitude de lan- 
gage met sous le joug exclusif de la volonté (par exemple, les mouve- 
ments de préhension, que Ferrier regarde comme produits exclusivement 
par la volonté). Ils peuvent aussi être déterminés par d'autres exoitanis 
physiologiques, les excitants réflexes, par exemple. 

Ainsi, pour les membres, il y aurait dans l’encéphale deux centres 
différents : le noyau caudé, et certains points des circonvolutions fron- 
tales voisines de ce noyau. Le premier présiderait aux mouvements de 
marche ; le second agirait plutôt sur certains mouvements des orteils, 
et cela, soit sous l’influence de la volonté, soit sous celle d’un autre 
excitant. Ce qui démontre la possibilité de cette conception, c’est que 
le chien qui a une lésion des circonvolutions frontales n’a qu’une sorte 
de paralysie limitée et passagère (il marche sur le dos du poignet) ; mais 
il exécute encore de grands mouvements de progression, et parfois 
même il redresse son poignet. Celui, au contraire, qui à son noyau 
caudé détruit, ne peut faire que des petits mouvements sur place de son 
côté paralysé, tandis que les membres du côté qui ne l’est pas ont 
encore leurs grands mouvements de progression. Il en résulte que l’ani- 
mal pivote sur place autour de son côté paralysé pris comme axe. 

. I n’y aurait donc pas, dans les circonvolutions, de centres volon- 
taires, tels que Ferrier les entend, mais des centres pour certains mou- 
vements spéciaux; l’excitant volontaire, comme tout autre excitant 
physiolosique, a besoin de leur intégrité pour s'exercer, au même titre 
qu'il a besoin de la conservation des autres parties de l’axe gris bulbo- 
médullaire. 

Nous ferons remarquer aussi que chez ce chien, dont le centre ovale 
était creusé d'une vaste cavité, le courant électrique même le plus fort, 
n'avait déterminé aucun mouvement dans les membres du côté op- 
posé. 

La diffusion du courant ne serait donc pas, dans les expériences de 
Ferrier, la seule cause des mouvements; mais il y aurait encore la 
conductibilite propre de la fibre nerveuse, ou la mise en jeu d’une pro- 
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priété spéciale de cette fibre analogue à la névrilité des troncs nerveux, 
sous l'influence d’un excitant spécial, l'électricité. 


— M. Coyne communique les résultats d'expériences faites par lui et 
M. Gudin, sur le prétendu antagonisme du chloral et de l’apomor- 
phine. 

RECHERCHES EXPÉRIMENTALES SUR CERTAINS EFFETS DE L’APOMORPHINE 
PENDANT L'ANESTHÉSIE CHLOROFORMIQUE. (1) 


Dans le cours d’une série de recherches expérimentales entreprises 
pendant cet été, nous avons eu besoin de faire vomir des chiens profon- 
dément anesthésiés à l’aide d’inhalations de chloroforme. Pour provo- 
quer ces vomissements, nous nous sommes servis de chlorhydrate d’a- 
pomorphine en injections sous-cutanées, et ces injections étaient faites 
alors que les animaux en expérience étaient dans la résolution la plus 
complète qu’il fût possible d'obtenir. 

Les résultats auxquels nous sommes arrivés ont été variables. En 
effet, sur plusieurs de nos chiens, les vomissements ont été seulement 
retardés; sur d’autres, ils ne se sont produits qu'après le réveil. Enfin, 
pour quelques-uns, les moins nombreux, le vomissement ne s'est pro- 
duit en aucune façon. Et, dans ce dernier cas, nous avons pu observer 
l'existence de phénomènes morbides intestinaux, en relation avec des 
lésions de la muqueuse de l'intestin grêle. Nous avons pu, à plu- 
sieurs reprises, étudier ces altérations pathologiques en sacrifiant l’ani- 
mal en temps utile. 

Jusqu'à ce jour, il était accepté comme démontré que l’apomorphine 
ne provoquait pas de vomissements sur es animaux profondément 
anesthésiés. M. Vulpian, dans son cours de pathologie expérimentale, a 
surtout attiré l'attention et insisté sur ce point particulier, en ce qui 
est relatif à l'anesthésie par l’hydrate de chloral. En effet, sur des chiens 
complétement anesthésiés par l’hydrate de chloral en injections intra- 
veineuses, il n’a jamais vu survenir de vomissements tant que l’anes- 
thésie et la résolution musculaire subsistaent dans toute leur rigueur. 
Mais les mêmes animaux avaient des vomissements, quand la narcose 
chloralique avait à peu près complétement disparu. N'ayant pas fait 


(1) Ce-travail a été fait dans le laboratoire de pathologie expérimen- 
tale de M. le professeur Vulpian. Nous le prions de recevoir ici l’ex- 
pression de notre reconnaissance pour l’obligeante bienveillance avec 
laquelle il a mis à notre disposition les moyens d’études qui nous étaient 
necessaires. Nous adressons les mêmes remerciements à son prépara- 
teur, notre excellent ami M. le docteur Carville. JUYNER 
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d'expériences analogues sur l'influence de la narcose chloroformique, il 
n'avait posé aucune conclusion sur ce cas particulier. 

Mais, à côté de M. Vulpian, nous devons citer M. David (1), prépara- 
teur de M. Prévost (de Genève), et M. Dujardin Beaumetz (2), dont les 
affirmations sont très-nettes à cet égard, et qui, dans leurs recherches, 
se sont occupés de l’action de l’apomorphine sur des animaux anesthé- 
siés, soit par le chloral, soit par le chloroforme. 

Ces auteurs insistent sur ce fait que le chloroforme, à dose résolutive, 
suspend l’action vomitive de l’apomorphine. Nous devons, de plus, à 
côte de ces affirmations très-explicites, au sujet de l’absence de vomis- 
sements, attirer l’attention sur l’innocuité attribuée aux injections sous- 
cutanées de chlorhydrate d'apomorphine. En effet, aucun des nombreux 
expérimentateurs qui ont étudié l’action de cet agent émétique ne 
parle de troubles digestifs et de lésions de l'intestin grêle, pouvant être 
attribués à l’action de l’apomorphine. M. le docteur Chouppe (3), après 
s'être posé la question, la résout par la négative et reconnait n'avoir vu 
aucun fait qui puisse lui permettre de croire qu'avec l’apomorphine, 
on puisse obtenir des effets toxiques et des lésions analogues à celles 
que produit l’émétine. 

La communication que nous faisons a un double objet : 

19 Faire connaître que l’apomorphine, en injections sous-cutanées 
sur des chiens profondément anesthésiés par le chloroforme, peut avoir 
une action vomitive. 

20 Attirer l’attention sur la production de phénomènes morbides et 
de lésions du côté de l'intestin, dues sans aucun doute à l’action irri- 
tante de l’apomorphine. 

Toutefois, avant de démontrer ce que nous venons d’avancer, nous 
devons préalablement établir que les animaux étaient soumis à une 
anesthésie chloroformique profonde et absolument chirurgicale, au 
même degré que lorsqu'on emploie l’hydrate de chloral en injections 
intra-veinenses. De plus, cette anesthésie a toujours été prolongée et 
maintenue au même degré longtemps après l’injection sous-cutanée de 


(1) Le chloroforme, donné à dose résolutive, retarde l’action de l’apo- 
morphine chez le chien, jusqu’à la période de réveil. Les vomissements 
sont produits alors par les mêmes doses que chez l'animal normal. Le 
chloral injecté dans les veines, suspend absolument l’action de l’apo- 
morphine. (BuLLETIN DE THÉRAPEUTIQUE, 15 septembre 1874, p. 231.) 

(2) « Nous avons reproduit les expériences de David sur les chiens et 
nous en avons constaté la parfaite exactitude. Dujardin-Beaumetz. » 
(BULLETIN GÉNÉRAL DE THÉRAPEUTIQUE, 30 octobre 1874, p. 350.) 

(3) GAZETTE HEBDOMADAIRE, décembre 1874. 
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la solation de chlorhydrate d’apomorphine. Souvent même, cette pro- 
longation a duré plus d’une heure, de telle sorte que lorsque le vomis- 
sement est survenu, il est impossible d’accuser un réveil momentané 
d’avoir facilité la production du vomissement. 

Nous nous sommes assurés du degré de l’anesthésie, par des excita- 
tions très-douloureuses et variées, comme l’écrasement des orteils, le 
pincement du sciatique, l'excitation cutanée avec un courant continu 
au maximum. Les phénomènes particuliers qui nous ont servi de crité- 
rium pour nous assurer que l’anesthésie se maintenait à ce même degré 
pendant tout le cours de l’expérience, feront l’objet d’une communica- 
tion ultérieure. 

Contrairement à l’opinion exprimée par M. David, dans sa note à l’A- 
cadémie des sciences (1), nous avons vu un certain nombre de nos 
chiens vomir sous l'influence de l’apomorphine, alors qu'ils étaient pro- 
fondément anesthésiés. Sur tous, cet effet vomitif ne s’est pas produit, 
mais nous avons pu l'obtenir plusieurs fois d’une façon très-nette. Tou- 
tefois, dans les cas où il s’est produit, le vomissement à été en premier 
lieu retardé, et, en second lieu, les doses d’apomorphine ont dû être no- 
tablement augmentées pour le provoquer. 

On sait, en effet, que, pour un chien de taille moyenne, 1 centi- 
gramme d’apomorphine suffit pour amener le vomissement au bout de 
cinq à six minutes au maximum. . 

Nous avons dû toujours dépasser cette dose et il nous est arrivé d’être 
obligés d'employer 4 à 5 centigrammes de chlorhydrate d’apomorphine. 
D'un autre côté le vomissement n’est survenu au plus tôt que 15 mi- 
nutes après l’introduction sous-cutanée de la solution apomorphique et 
souvent bien plus tardivement. 

Nous ne dirons rien des faits dans lesquels les animaux ont vomi 
après leur réveil, car ils rentrent dans la règle commune et ce fait a été 
observé par tous les expérimentateurs. 

De ces expériences nous croyons donc pouvoir conclure que, avec le 
chlorhydrate d’apomorphine, on peut obtenir des effets vomitifs sur des 
chiens soumis à une anesthésie complète par le chloroforme. 

Nous désirons en second lieu attirer l'attention sur nos expériences où 
le vomissement a manqué absolument, même après le réveil, bien que 
nous eussions employé 4 à 5 centigrammes de chlorhydrate d’apomor- 
phine. 

Dans ces faits, les animaux ont présenté le lendemain et le surlende- 
main des accidents intestinaux, caractérisés plus spécialement par de la 


(1) David. (BuzLerTiN DE L'ACADÉMIK DES SCIENCES, août 1874.) 
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diarrhée d’abord séreuse, puis rapidement sanguinolente, et pouvant 
devenir assez fortement hémorrhagique pour amener la mort. Un de: 
nos chiens en effet a succombé à la violence de l’entérite, et à l’abon- 
dance de l’hémorrhagic. A l'exception de ce dernier nous avons tué les 
autres par le chloroforme, et nous avons trouvé des lésions de la mu- 
queuse de lintestin grêle sur lesquelles nous désirons attirer l’atten- 
tion : dans ces cas en effetla muqueuse de l'intestin grêle, à partir de Ja 
seconde portion du duodénum, était tuméfée et très-congestionnée, elle 
présentait une coloration rouge vineuse toute particulière, comme 
ecchymotique, etla congestion était tellement intense qu'il était impos- 
sible de distinguer les mailles du réseau vasculaire. Cette congestion de 
la muqueuse s’atténuait au fur et à mesure que l’on descendait vers la 
valvule iléo-cæcale, pour disparaître complétement à ce niveau; de 
t.lle sorte que la muqueuse du gros intéstin nous présentait un aspect et 
une coloration normale qui tranchaient avec celle de la muqueuse de 
l'intestin srèle. 

IL est à remarquer que, dans la moitié inférieure de l'intestin grèle, 
cette altération congestive ne se présentait pas d’une façon continue ; 
elle adoptait la forme de larges plaques comprenant tout un segment 
de l’intestin. Ces plaques étaient séparées les unes des autres par des 
portions de muqueuses au niveau desquelles la congestion était moins 
intense et ne se caractérisait plus que par de fines arborisations vascu- 
laires. 

Au-dessus de l’anneau pylorique, on ne trouvait aucune altération de 
la muqueuse stomacale, qui était absolument saine et présentait une 
coloratiôn normale, bianche au niveau du pylore et du cardia, légère- 
ment ardoisée vers la grande courbure. 

La cavité de l'intestin grèle était remplie par des liquides intestinaux 
en rapport avec l’état de la muqueuse. | 

On y trouvait une grande quantité de mucus sanguinolent, plus ou 
moins coloré par le sang. En d’autres points, et surtout au niveau du 
duodénum, il existait des caillots noirâtres flottant dans le mucus. 

Nous ferons remarquer que les animaux n’étaient pas dans la période 
digestive au moment où à été fait l'examen de leur tube intestinal. Ils 
n'avaient pris aucun aliment depuis la veille au soir. 

A l'examen microscopique, on ne trouve que peu de lésions. Les 
vaisseaux des papilles sont très-dilatés et gorgés d’hématies, de telle 
sorte que l’augmentation de volurne que présentent les prolongements 
de la muqueuse paraît uniquement due à cette dilatation. En effet, le 
tissu conjonctif ne présente rien de particulier. Les glandes paraissent 
saines : leur épithélium est normal. On n’y trouve aucune altération 
graisseuse. Cependant, sur des préparations non colorées, cet épithélium 
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présente une teinte couleur rouille due à la diffusion de la matière colo- 
rante du sang. L’épithélium de revêtement des papilles est à peine mo- 
difié. Cependant la cuticule et le plateau forment une zône plus épaisse 
qu’à l’état normal. Mais cet épithélium est resté en place sur tous les 
points des préparations que l’on examine. Nous voyons, en résumé, que 
nous avons eu dans ces cas une congestion très-intense sans qu’on puisse 
retrouver l’origine de l’hémorrhagie intestinale. 

Cette sorte d’entérite congestive, allant jusqu’à l’hémorrhagie, déve- 
loppée sous l'influence de l'absorption de doses assez élevées de chlor- 
hydrate d’apomorphine, nous paraît mériter l’attention. Nous insistons 
sur la particularité des doses relativement considérables ranprochée de 
cette circonstance que le vomissement a été ou indéfiniment retardé 
ou même absolument empêché. Nous croyons qu’il est possible de con- 
clure de ce rapprochement que l'obstacle apporté à l'élimination de l’a- 
pomorphine est peut-être une des causes que l’on doit invoquer comme 
origine de ces lésions hémorrhagiques de la muqueuse intestinale. 

En terminant, nous rappellerons que la plupart de nos expériences 
remontent au mois d'août de cette année. Nous avions été vivement 
frappés de ces résultats, que nous aurions communiqués plus tôt; mais la 
publication de la note de M. David nous à obligés à refaire de nouvelles 
expériences, de façon à nous confirmer dans nos opinions, s’il y avait 
lieu, et à nous procurer les pièces anatomo-patholosiques indispensables 
pour la démonstration des faits que nous voulions mettre en lumière. 


— M. DE TarRCHANOFF fait une communication concernant l’action 
du curare sur les globules blancs et la circulation lymphatique. 
La séance est levée à cinq heures trois quarts. 


. Séance du 19 décembre. 


M. Vuzpran communique les résultats suivants de ses expériences 
sur l’action vaso-dilatatrice du nerf glosso-pharyngien : 


NOTE SUR L'ACTION VASO-DILATATRICE EXERCÉE SUR LES VAISSEAUX 
DE LA BASE DE LA LANGUE PAR LES NERFS GLOSSO-PHARYNGIENS. 


Les expériences que j'ai faites, relativement à l’action du nerf lin- 
gual sur la circulatiôn de la langue, ont montré que ce nerf agit, dans 
une direction centrifuge, sur les vaisseaux de la langue, en y PrOn9r 
quant une dilatation considérable. J'ai fait voir que cette action n° ap- 
partient pas d’ailleurs aux fibres propres du nerf lingual; mais aux 
fibres anastomotiques que lui fournit la corde du tympan et qui l’ac- 


compagnent jusque vers ses extrémités Périphériques: En un mot, c’est 
c. R. 1874. A 
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la corde du tympan qui peut produire sur les vaisseaux de la langue, 
une action vaso-dilatatrice directe, tout à fait semblable à l'influence 
que ce rameau nerveux, d’après les expériences bien connues de 
M. CI. Bernard, exerce sur les vaisseaux de la glande sous-maxillaire. 

J'ai fait récemment des recherches sur le nerf glosso-pharyngien et 
j'aiexaminé si ce nerf n'agirait pas sur les vaisseaux de la base de la 
langue comme le nerf lingual sur ceux des parties antérieures de cet 
organe. Voici les résultats auxquels je suis arrivé. 

Dur des chiens curarisés et soumis à la respiration artificielle, on a 
mis à découvert le nerf glosso-pharyneien du côté gauche. Avant de 
couper ce nerf, on a constaté que les deux moitiés de la langue offraient 
le même aspect, la même coloration, et que les vaisseaux de la face in- 
férieure de cet organe n'étaient pas plus larges d’un côté que de l’autre ; 
on à lié le nerf glosso-pharyngien et on l’a coupé en travers, entre la 
ligature et le crâne. Il s’est produit, sous l'influence de cette opération, 
une légère congestion de la base de la langue (face dorsale et face infé- 
rieure) ; mais cet effet a été de courte durée, et bientôt, après quelques 
minutes, il n’y avait plus guëêre de différence entre les deux côtés de 
l'organe. On a alors faradisé le bout périphérique du nerf coupé, avec 
Fappareil à charriot et la pile de Grenet, la bobine au fil induit étant à 
8 centimètres de son point de départ (la bobine inductrice n’est tout à 
fait découverte que lorsque la bobine du fil induit a parcouru 12 centi- 
mèêtres sur la coulisse). La faradisation a duré deux ou trois minutes. 
Très-peu de temps après que le courant intermittent avait commencé à 
passer dans le bout périphérique du nerf, on voyait la face inférieure de 
la langue rougir notablement vers sa partie la plus profonde, du côté où 
l'électrisation était pratiquée, et l’on pouvait aussi reconnaître que la 
rougeur s’étendait à la face dorsale de la base de l'organe. Un examen 
plus approfondi, fait aussitôt après la cessation de l'électrisation, mettait 
à même de voir que l’effet produit était considérable. On constate, dans 
ces conditions, que la rougeur de la base de la langue, déterminée par 
l'électrisation du nerf glosso-pharvngien, est beaucoup plus gigi à 
la face dorsale qu'à la face inférieure. 

Il y a une coloration rosée assez vive à la face inférieure, dans un peu 
plus du tiers postérieur de cette face, du côté où l'électrisation a été 
faite ; les vaisseaux sont un peu plus dilatés que ceux de la partie sem- 
blable de l’autre côté, et le sang qu’ils contiennent est plus rouge que 
dans ceux-ci; mais, sur la face dorsale, la congestion est telle, que 
j'ai pu croire, dans la première expérience de ce genre, qu’il s’y était pro- 
duit une ecchymose. Cette congestion de la face dorsale de la langue 
s'étend, du côté du nerf électrisé, depuis la base de l’épiglotte jusqu’au V 
des papilles caliciformes. Elle s'étend même jusqu'à quelques millimètres 


à at ta idée” dis 


ES 


bons de. Dés 2) 


393 


en avant de ce V. Elle est très-intense aussi sur une partie du bord 
correspondant de la langue, au niveau de la partie la plus reculée de ce 
bord, dans une longueur d’un centimètre environ. En avant de ce point, 
le bord est beaucoup moins rouge. On voit çà et là, dans l'intervalle des 
papilles de la région congestionnée, des vaisseaux dilatés et pleins d’un 
sang assez rouge. La congestion s'étend à la moitié inférieure du pilier 
antérieur du voile du palais, et à la membrane muqueuse qui réunit les 
deux piliers, au-dessus de l’amygdale. Dans une expérience, la moitié 
correspondante de la face linguale de l’épiglotte a paru un peu conges- 
tionnée. L’amygdale elle-même et la loge qu'elle occupe, ont aussi 
offert, dans certaines expériences, une teinte plus rouge du côté du nerf 
électrisé que du côté opposé. 

Tout le reste de la langue ne subit aucune modification, ni comme 
teinte générale, ni comme diamètre des vaisseaux. 

La congestion ainsi provoquée dure assez longtemps, au moins dix 
minutes, puis elle disparaît peu à peu, et, au bout d'un quart d’heure 
environ, il ne reste plus guère de différence entre les deux moitiés de la 
base de la langue. On peut alors recommencer la faradisation du bout 
périphérique du nerf glosso-pharyngien, et les phénoménes que nous 
venons de décrire se manifestent de nouveau avec la même intensité, et 
il en est de même chaque fois qu’on renouvelle l'épreuve. Il ne paraît 
pas y avoir, sous l'influence de l’électrisation, le moindre changement de 
forme ou de direction des papilles dans la partie de la langue qui se 
congestionne ; il n'y a pas non plus la moindre modification dans l'état 
de l'humidité de cette partie. 

J'ai obtenu les mêmes résultats, en faradisant le bout périphérique 
du nerf glosso-pharyngien, chez des chiens sur lesquels on avait coupé 
préalablement, du même côté, le nerf lingual, au-dessus du filet glan- 
dulaire qui s'en détache pour se rendre à la glande sous-maxillaire, le 
nerf vago-sympathique au milieu du cou, et sur lesquels on avait excisé 
le ganglion cervical supérieur avec la partie du nerf pneumogastrique 
qui lui est accolée. 

Enfin, les mêmes effets se sont produits, dans un cas où l’électrisation 
du bout périphérique du nerf glosso-pharyngien était faite sur un chien 
curarisé, puis atropinisé. 

Des expériences sont instituées en ce moment pour rechercher si l'ac- 
tion vaso-dilatatrice que le nerf glosso-pharyngien exerce, comme on le 
voit, sur les vaisseaux de ia base de la langue appartient à ses fibres 
propres ou aux fibres anastomotiques qu'il reçoit d’autres nerfs crâniens, 
du nerf facial en particulier. J’en ferai prochainement connaitre le ré- 
sultat. 

En terminant, j'appelle l’attention sur un fait qui s'est produit dans 


394 


mes recherches sur le nerf glosso-pharyngien et qui est tout à fait con- 
forme à ce que j'avais déjà observé lors de mes experiences sur l’action 
vaso-dilatatrice du nerf lingual. Lorsque l’on a coupé non-seulement le 
nerf glosso-pharyngien, mais encore, du même côté, le nerf lingual, le 
nerf pneumogastrique et qu'on a excisé le ganglion cervical supérieur, 
une excitation mécanique portant sur la moitié correspondante de la 
base de la langue y provoque l'apparition presque immédiate d’une rou- 
geur intense, tout à fait semblable, sous tous les rapports, à celle qu'on 
détermine dans l’autre moitié de la langue, en l’excitant de la même 
façon (frottement avec un linge, par exemple). Il n’est guère possible 
de ne pas voir là un phénomène de congestion réflexe. Or, on ne voit 
pas par quelle voie l'impression produite pourrait aller aux centres ner- 
veux cérébro-spinaux (les seuls qui restent, en apparence), pour y pro- 
voquer un incitation réflexe vaso-dilatatrice, destinée à la partie excitée 
de la langue. D'autre part, sauf le nerf hypoglosse qui n'avait pas été 
sectionné sur nos animaux, toutes les voies de transmission de cette in- 
citation, si elle pouvait avoir lieu, sont coupées, et, par conséquent, elle 
ne pourrait probablement pas parvenir aux vaisseaux de la langue. Il me 
semble donc que l’on peut admettre, dans de telles conditions, que les 
centres réflexes de cette action vaso-dilatatrice sont les amas plus ou 
moins considérables de cellules ganglionnaires qui se trouvent soit dans 
les tuniques vasculaires, soit autour des vaisseaux, soit sur le trajet des 
parties périphériques du nerf glosso-pharyngien. C’est une hypothèse 
que j'avais déjà émise à propos des congestions réflexes, déterminées 
dans les parties antérieures d’une moitié de la langue, par irritation de 
la membrane muqueuse linguale, après la section du nerf lingual et du 
nerf hypoglosse et l’extirpation du gariglion cervical supérieur du côté 
correspondant. 


— M. VucriaN communique, en second lieu, les expériences sui- 
vantes : 


SUR LES EFFETS DE LA FARADISATION DES VENTRICULES DU COEUR 
CHEZ LE CHIEN. 


Je désire faire une communication relative à l’action des: cou- 
rants faradiques sur le cœur. Il s’agit d’un fait qui probablement a été 
observé par d’autres physiologistes, mais qui, à coup sûr, est peu connu, 
car je ne l’ai pas vu signalé dans nos livres classiques. Voici en quoi il 
consiste. 

Si l’on met à découvert le cœur d’un chien, aprés avoir, pour la com- 
modité de l’expérience, curarisé l'animal et l’avoir soumis à la respira- 
tion artificielle, si l’on incise le péricarde, ét si l'on met en contact avec 
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un point de la surface des ventricules, les deux électrodes d’une ma- 

chine à induction, on voit les mouvements des  ventricules offrir un 

trouble violent, dés que l’on a fait passer par cette partie du cœur un 

courant induit d’une intensité moyenne. Il suflit de toucher les ventri- 

cules avec les électrodes et de les relever aussitôt, pendant que l’appa- 
_reilest en activité, pour que ce trouble apparaisse. 

Les ventricules cessent, tout aussitôt que le contact a eu lieu, d’exé- 
cuter des mouvements réguliers et rhythmiques de systole, suivis de 
repos diastoliques. Les parois ventriculaires sont devenues immédiate- 
ment le siége de contractions irrégulières, très-fortes, passant à chaque 
instant d’un point de ces parois à un autre ; c’est une sorte de trem- 
blotement musculaire que se produit, rapide et intense, avec soulève- 
ment successif et irrégulier des différents points de la masse ventricu- 
laire: Cette espèce de contractions ataxiques du myocarde ventriculaire 
dure pendant deux, trois, quatre minutes ; puis le mouvement d’oscilla- 
tion des parois devient moins intense et se transforme progressivement 
enune trémulation fibrillaire, irrégulière aussi, passant à chaque in- 
stant d’un point à un autre. Cette trémulation dure aussi trois ou 

-quatre minutes. Puis le myocarde devient absolument immobile. 

Les oreillettes conservent parfois toute la régularité de leurs mouve- 
-ments rhythmiques pendant que les ventricules présentent ce trouble si 
remarquable de leurs contractions. Dans d’autres cas, après avoir con- 
tinué à se resserrer et à se relâcher d’une façon rhythmique pendant 
uné, deux ou trois minutes, elles deviennent immobiles, peut-être par 
suite de l'accumulation du sang qui les gonfle, Puis elles recommén- 
cent à se mouvoir d'une façon rhythmique, soit avant que toute con- 
traction fibrillaire ait cessé dans les parois ventriculaires, soit après que 
les ventricules sont entrés dans un repos complet et définitif, et ces 
mouvements rhythmique des oreillettes peuvent alors persister pendant 
plusieurs minutes, pour s’affaiblir progressivement et disparaître à leur 
tour. 

Le mouvement saccadé du sang dans les artères de la grande et de la 
petite circulation à cessé dés le moment du contact des électrodes avec 
la paroi ventriculaire, ce qui montre bien que, dès ce moment, il ne 
s’est. plus fait une seule systole efficace des ventricules. 

Ces troubles des mouvements des parois ventriculaires peuvent s’ob- 
server non-seulement chez les chiens curarisés, mais encore chez des 
chiens chloralisés et soumis à la respiration artificielle, ainsi que sur des 
chiens qui n’ont subi aucune intoxication préparatoire. J'ajoute que sur 
des animaux curarisés d’abord, puis atropinisés, j'ai vu les mêmes 
phénomènes se manifester. Il en a été de même chez des chiens qui 
avaient subi, préalablement, la section des deux nerfs vagues au cou. 
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Je n’ai pas l'intention d’insister sur toutes les particularités de cette 
sorte d'expériences, parce que je les ai indiquées dans une note imprimée 
depuis plusieurs semaines et qui se trouve dans le numéro de no- 
vembre des ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE, numéro qui à subi des retards 
tout à fait indépendants des rédacteurs. Cependant je crois devoir dire 
encore quelques mots des essais que j'ai tentés pour ranimer les mou- 
vements réguliers des ventricules, après que les troubles de leurs con- 
tractions s'étaient manifestés. J'ai d'abord faradisé de nouveau la sur- 
face de cette partie du cœur ; on n’a modifié en rien, de cette facon, la 
physionomie des phénomènes. Aucun résultat n’a été obtenu non plus, 
en soumettant l'animal à une faradisation énergique, un des électrodes 
étant placé sur la plaie du cou, faite pour mettre la trachée à décou- 
vert, et l’autre sur la peau de l'abdomen ou sur la peau de la face in- 
terne de l’une des cuisses. On a soumis aussi à l’action des courants 
faradiques les nerfs vagues, soit l’un seulement de ces nerfs, soit les 
deux nerfs simultanément ; les contractions irrégulières des ventricules 
ont persisté, sans le moindre changement. Les oreillettes s’arrétaient 
dans le relâchement diastolique, lorsque la faradisation des nerfs vagues 
avait lieu pendant qu’elles continuaient à se mouvoir d’une façon rhyth- 
mique ; puis, au bout de quelques instants, les mouvements réguliers et 
alternatifs de systole et de diastole de ces parties du cœur recommen- 
çaient, 

En un mot, dès que le trouble dés contractions ventriculaires appa- 
raît, sous l'influence du passage d’un courant induit intermittent, l’ani- 
mal est condamné à mourir; aucun moyen, parmi ceux que j'ai em- 
ployés, ne peut réveiller les mouvements rhythmiques des ventricules ; 
toute circulation est dés l'instant, et définitivement, abolie. 

Il n’est pas nécessaire, pour observer les phénomèmes dont il s’agit, 
que les deux électrodes soient en contact avec le cœur. Ils se produisent 
tout aussi bien, un des électrodes seulement étant en contact avec les 
parois ventriculaires, en un point quelconque de ces parois, et l'autre 
étant appliqué sur la peau de l’abdomen ou de la cuisse, ou du cou,etc. 

Il n’est pas nécessaire non plus que le cœur soit à découvert. Le cœur 
s’arrête encore, en offrant vraisemblablement la même succession de 
phénomènes, lorsqu'on à mis en contact avec la masse ventriculaire une 
aiguille-index, au travers de la paroi thoracique, et quand on touche 
pendant une seconde cette aiguille avec l’un des électrodes, l'autre élec- 
trode étant mis en contact avec la peau de la paroi du ventre ou avec 
un autre point de la surface du corps. 

La faradisation des oreillettes ne produit pas les mêmes effets que 
celle des ventricules. Lorsqu'on fait passer un courant faradique par une 
des oreillettes, ou par les deux, ces parties du cœur deviennent le siége 
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de tremblotements irréguliers qui se propagent aux ventricules ; mais 
ces tremblotements cessent aussi bien dans les ventricules que dans les 
oreillettes presque aussitôt qu'on cesse l’électrisation et les mouvements 
rhythmiques des diverses parties du cœur se rétablissent à l'instant. 

Je me suis servi, pour ces expériences, d’un appareil à charriot, 
animé par une pile de Grenet. La bobine au fil inducteur est décou- 
verte, dans cet appareil, lorsque la bobine au fil induit a parcouru, sur 
la coulisse, un trajet de 12 centimètres. Les divers phénomènes dont je 
viens de parier se sont produits, dans un cas, lorsque la bobine au:fil 
induit était à 10 centimètres de son point de départ. Dans ces conditions, 
le courant n’est pas senti par les doigts secs, ni avec les doigts bien 
mouillés. Lorsque la bobine au fil enduit est écartée de son poïnt de 
départ par un intervalle de 8 centimètres, on voit survenir invariable- 
ment les troubles des mouvements des ventricules sous l’influence de la 
faradisation d'un des points de ces parties du cœur. Le courant obtenu, 
avec cet écartement, n'est pas encore senti avec les doigts secs, mais il 
est senti légèrement avec les doigts mouillés. 

Quand on a observé une seule fois ces effets de l’électrisation des ven- 
tricules du cœur, on voit qu’il ne s’agit chez le chien, ni de phénomènes 
de paralysie, ni de phénoménes de contracture de ces parties du cœur. 
C’est une sorte de convulsion ataxique que l’on détermine ainsi et qui 
se prolonge assez pour que le myocarde ventriculaire, soit par épuise- 
ment relatif de sa contractilité sous l'influence de ces contractions inces- 
santes, soit aussi par effet de la suspension de Ja circulation dans son 
tissu, ne puisse plus reprendre ses grands mouvements d'ensemble, au 
moment où ces troubles tendent à cesser. 

La connaissance de ces effets de la faradisation des ventricules car- 
diaques chez le chien doit rendre, ce me semble, prudents les médecins 
qui tenteraient. de ranimer les mouvements du cœur par la farado- 
puncture de cet organe. 

Je dois dire, en terminant, que j'ai essayé d'arrêter les mouvements 
du cœur chez un cochon-d’inde, en faradisant ses ventricules, d’abord 
au travers de la paroi thoracique, puis directement, après ouverture du 
thorax, et que, même avec le courant maximum (qui est très-intense) 
de notre appareil, il m'a été impossible d’obtenir les mêmes résultats 
que chez le chien. Il y a bien eu un fort tremblotement des ventricules 
et des oreillettes, lorsque les électrodes ont été posés sur la masse ven- 
triculäire, puis un moment d’arrêt diastolique ; mais les mouvements 
ont repris toute leur résularité et leur efficacité, ais secondes après 
la cessation de la Pa per bn 


M. Lasorps fait observer que, lorsqu'on électrise s cœur, il se pro- 
duit constamment des contractions du diaphragme ; de sorte que, dans 
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la syncope, l’électrisation doit agir sur le diaphragme pour produire le 
retour des contractions cardiaques. 


MM. DumonrPALLier et GiRALDÈS font ressortir l'importance pratique 
de ces résultats au point de vue de l’application de l'électricité sur la 
région cardiaque, et aussi de l’électro-puncture du cœur. 


— M. Carvize communique la note suivante : 


DEUXIÈME NOTE RELATIVE A L'ACTION PHYSIOLOGIQUE DU JABORANDI SUR 
LA GLANDE SOUS-MAXILLAIRE DU CHIEN. 


Ainsi que je l'avais annoncé dans une note précédente, j'ai recherché si 
l’action du jaborandi portait sur le nerf grand sympathique, ou si elle 
s’exerçcait sur les éléments propres de la glande, éléments sécréteurs ou 
éléments nerveux, soit ganglionnairés, soit terminaisons des nerfs. 

L’expérience suivante me permet déjà d'éliminer le grand sympa- 
thique et limite de plus en plus les termes du problème. 

Sur un chien curarisé et soumis à la respiration artificielle, une ca- 
nule est placée dans chacun des conduits de Wharton. 

Le nerf lingual gauche est coupé au-dessus de ses filets glandulaires. 

Le ganglion cervical supérieur du sympathique et le pneumogastrique 
sont reséqués sur la base du crâne, du côté gauche. 

On amèëne, par la faradisation du bout périphérique du nerf lingual 
gauche et de la peau de la région sous-maxillaire droite, un écoulement 
de salive par les deux canules. Cette salive forme de grosses gouttes 
épaisses et opalines. On laisse reposer l’animal. 

On pousse alors dans la veine crurale droïte une injection de 30 gram- 
mes d'éau dans lesquels on à fait infuser 2 grammes de feuilles de ja- 
borandi. 

Aussitôt la salive s'écoule avec une telle abondance par les canules 
que, dans l’espace de cinq minutes, on en recueille 6 centimètres cubes 
à chaque canule; la sécrétion est égale des deux côtés. - 

Cette salive est assez limpide, trés-peu opaline. 


Une injection sous-cutanée de 10 centigrammes de sulfate d’atropine 
arrête, au bout de quelques minutes, la sécrétion salivaire dans les deux 
glandes. Cet arrêt est complet et simultané des deux côtés. 


— M. Tarcaanorr complète la communication qu’il a faite dans la 
séance précédente. Voici la note résumant ses deux communications : 


DE L'INFLUENCE DU CURARE SUR LA SÉCRÉTION DE LA LYMPHE ET 
L "ÉMIGRATION DES GLOBULES BLANCS DU SANG. 


A la suite de l’administration du curare à des grenouilles, pendant 
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les trois ou quatre jours que dure l’état paralytique consécutif, on voiy 
survenir les phénomènes suivants : 

19 Une accumulation considérable de lymphe dans les espaces et les 
sacs lymphatiques, dans les cavités séreuses du corps de l'animal. Cette 
lymphe a pour caractère de se coaguler très-rapidement et de contenir 
une grande quantité de corpuscules blancs. ; 

Ce phénomène s’observe particuliérement bien sur un sac lympha- 
tique que les grenouilles possèdent à la face inférieure de la langue. 

20 Une concentration marquée du liquide sanguin, facile à reconnai- 
tre par le nombre considérable des corpuscules rouges, et s’accompa- 
onant d’une diminution très-caractéristique. du nombre des globules 
blancs. 

Ce phénomène est la conséquence du premier ; ce qui le montre à l’é- 
vidence, c’est l'examen microscopique que l’on peut faire de l’état de la 
circulation chez la grenouille curarisée. On observe en effet chez elle : 

30 Tout au début de l’empoisonnement, une dilatation marquée des 
artérioles, des capillaires et des petites veines, et pendant toute la durée 
de la paralysie une régularité merveilleuse dans la circulation. En même 
temps l’on voit les globules blancs émigrer en foule dans les tissus ou 
directement dans les gaînes lymphatiques qui entourent les vaisseaux 
sanguins. à 

MODE D'ACTION DU CURARE. — C’est particulièrement en amenant la 
paralysie des centres vaso-moteurs que le curare produit tous ces effets. 
(ILest bien entendu qu'en paralysant les mouvements volontaires de 
l'animal il facilite aussi beaucoup la production de la lymphe.) 

Ce qui prouve l'influence considérable des vaso-moteurs, c’est qu’en 
détruisant les centres nerveux de grenouilles saines, on produit absolu- 
ment les mêmes phénomènes que nous venons de décrire sur les gre- 
nouilles curarisées. Dans les deux cas il y a paralysie et dilatation des 
petits vaisseaux et des capillaires, augmentation de la pression sanguine 
dans ces vaisseaux et, comme conséquence immédiate, transsudation 
exagérée du plasma sanguin et émigration des globules blancs. 

RETOUR DE L'ANIMAL A SON ÉTAT NORMAL. — Au bout dé trois, quatre 
ou cinq jours, on voit réapparaître les mouvements et en même temps 
tous les troubles de la circulation sanguine et lymphatique disparaissent 
peu à peu. Les mouvements des membres, les contractions musculaires 
ont facilité la circulation lymphatique, les centres vaso-moteurs ont 
ramené les petits vaisseaux à leur calibre normal, la pression sanguine, 
la transsudation du plasma sanguin et l’émigration des globules blancs 
ont par conséquent considérablement diminué. De la combinaison de 
ces deux phénomènes il résulte évidemment bientôt un équilibre par- 
fait, un retour à l’état de santé complète. 

c. R. 1074. 42 
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CIRCULATION DU CURARE. — Le curare, en solution ou en poudre, est 
placé dans le sac lymphatique du dos de la grenouille ; de là, il passe 
peu à peu et à doses excessivement petites dans la Iymphe et dans le 
sang. [l ne s’accumule jamais dans ce liquide, car, au fur et à mesure 
de son absorption, il est éliminé par les reins et accumulé dans l’urine, 
exclusivement. Au bout de quatre ou cinq jours, sur des grenouilles 
dont on a fait la ligature du cloaque, on ne peut plus même décéler la 
présence du curare dans ce liquide. Le poison s’est donc détruit peu à 
peu dans l'organisme de la grenouille. 

IMPORTANCE DE CES FAITS DANS L'ÉTUDE DE LA SÉCRÉTION DE LA LYM- 
PHE ET DE L'INFLAMMATION. — (Contrairement aux tendances des der- 
niers travaux, sortis du laboratoire de Ludwig (1), ces faits montrent 
que la transsudation du plasma sanguin et l'émigration des globules 
blancs du sang constituent la source principale du liquide lymphatique. 

Contrairement aussi à la manière de voir de Conheim, ces faits mon- 
trent à l’évidence que l'émigration des globules blancs est complétement 
indépendante d’altérations pathologiques des paroïs vasculaires et est 
au contraire intimement liée à l’état de la circulation et de la pression 
sanguine. Enfin, si la formation du pus n’était due qu’à une émigration 
exagérée de globules blancs, on devrait trouver dans le sang une dimi- 
nution proportionnelle de ces globules, tout comme on la trouve chez 
les grenouilles curarisées ; or c’est précisément le contraire qui a été ob- 
servé. 


— M. RaguTEaAu lit la note suivante : 


RECHERCHES SUR LA COMPOSITION CHIMIQUE DU SUC GASTRIQUE ; L'ACIDE 
CHLORHYDRIQUE EST L’ACIDE LIBRE CONTENU DANS CE LIQUIDE ; ABSENCE 
COMPLÈTE DE L ACIDE LACTIQUE DANS LE SUC GASTRIQUE NORMAL. 


Dans la séance du 31 janvier 1874, j'ai exposé, devant la Société, une 
méthode générale pour la recherche des acides livres dans les expertises 
médico-légales, et j’ai émis la pensée que cette méthode, appliquée à la 
recherche de l'acide libre du suc gastrique, conduirait à la solution défi- 
nitive de cette question que je considérais, d’ailleurs, comme résolue de- 
puis les recherches du chimiste français Braconrot et celles de Pront, 
enfin, depuis les expériences de Schmidt. Ces dernières expériences 
étaient, d’ailleurs, si concluantes que la plupart des chimistes modernes, 
sinon tous, ont admis désormais la présence de l’acide chlorhydrique 


(1) Ces travaux cherchent à faire prévaloir cette idée que la lymphe 
est plutôt produite par une véritable sécrétion des organes lÿmphati- 
ques. 
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libre dans le suc gastrique. Telle est, d’ailleurs, la doctrine professée par 
M. Würtz, à la Faculté de médecine. 

Les expériences nombreuses que j’ai faites en appliquant la méthode 
générale que j'ai indiquée, et en recherchant, à l'aide des moyens les 
plus précis; l'acide lactique dont quelques-uns continuent encore d’ad- 
mettre la présence dans le suc gastrique, me permettent de conciure, au- 
jourd’hui, avec une certitude absolue, qu’il n’y a pas trace d'acide lac- 
tique dans le suc gastrique normal dont l'acidité est due, au contraire, à 
l’acide chlorhydrique. J'exposerai, d’abord, mes expériences et je répon- 
drai ensuite aux objections qui m'ont été faites. 

RECHERCHE DE L’ACILE CHLORHYDRIQUE.— Je fais ingéref à des chiens, 
à jeun depuis vingt-quatre heures, quelques tendons et je les sacrifie, 
au, bout de trois-quarts d'heure à une heure, par la section du bulbe. 
J'extrais aussitôt l'estomac, aprés avoir préalablement appliqué une 
ligature au cardia et au pylore et je recueille le suc gastrique qu'il con- 
tient. Je lave ensuite avec un peu d’eau distillée la muqueuse et les ten- 
dons qui sont imprégnés de suc gastrique. Les liqueurs sont réunies, fil- 
trées et saturées par la quinine pure récemment précipitée du bi-sulfate 
de. quinine au moyen de l’ammoniaque, et parfaitement lavée. Ce qui 
étonne, tout d’abord, c'est de voir la quinine, qui est si peu soluble 
dans l'eau, se dissoudre en quantité considérable dans le suc gastrique. 1] 
se. forme donc une quantité relativement considérable d’un sel de quinine 
qu’il s’agit maintenant d'isoler. 

Pour cela, je chauffe légèrement et je filtre après refroidissement. La 
liqueur filtrée, qui contient le sel de quinine, est évaporée à siccité au 
bain-marie, soit à l'air libre, soit mieux sous la double influence de la 
chaleur et du vide obtenu soit avec la machine pneumatique, soit avec 
la trompe à eau. Je traite ensuite le résidu par le chloroforme pur ou 
par la benzine, ces liquides ayant la propriété de dissoudre le chlorhy- 
drate (ou le lactaie de quinine s’il s’ez est formé) et de laisser indissous 
le. chlorure de sodium, ainsi que les chlorures de calcium et de magné- 
_ sium-qui existent en petite quantité dans le suc gastrique. On peut aussi 
traiter d'abord par l'alcool absolu, évaporer la solution alcoolique et 
traiter le nouveau résidu par le chloroforme ou par la benzine. Enfin, au 
lieu.de l'alcool ordinaire, j'emploie également l'alcool amylique, qui ne 
dissout aucune trace de chlorure de sodium et seulement une faible 
quantité de chlorure de magnésium. Enfn, le résidu, obtenu en dernier 
lieu, est traité par l’eau distillée pour séparer le sel de quinine des ma- 
tières grasses qui ont pu être enlevées par les dissolvants précités. 

En opérant de cette maniére, j'ai obtenu chaque fois une certaine 
quantité de chlorhydrate de quinine qu'il était facile de reconnaître à sa 
forme cristalline et à ses réactions chimiques. En décomposant ce chlo-. 
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hydrate avec une solution titrée de nitrate d'argent, il était facile de dé- 
terminer rigoureusement la quantité de chlore et, par conséquent, la 
quantité d'acide chlorhydrique qu’il contenait. En opérant ainsi, par 
exemple, sur 30 grammes seulement du suc gastrique, j’ai obtenu 
Ogr,075 d'acide chlorhydrique, soit approximativement 2gr.5 de 
cet acide pour 1000 de suc gastrique. Ce nombre se rapproche beau- 
coup du chiffre 3 pour 1000 obtenu par Schmidt comme représentant la 
moyenne des résultats de ses recherches entreprises sur le suc gastrique 
du chien. Les résultats de mes propres recherches présentent donc une 
assez grande concordance avec ceux des expériences de Schmidt. 

On a fait des objections à cette méthode de recherche. On a dit que 
l'acide chiorhydrique obtenu ne provenait pas de celui qui était contenu, 
à l’état libre, dans le suc gastrique, mais de celui qu’aurait mis en liberté 
l'acide lactique en agissant sur le chlorure de sodium. On a même cité 
les lois de Berthollet, lois qui ne trouvent point leur application dans le 
cas actuel. Certes, les chimistes savent fort bien, etje ne crois pas igno- 
rer que lorsqu'on mélange ensemble deux sels solubles, il se forme, sui- 
vant les circonstances relatives à la température et à la quantité du 
liquide dissolvant, ou bien une double décomposition complète d’où ré- 
sulte la formation de deux nouveaux sels, ou une décomposition incom- 
plète d’où il résulte qu’on a quatre sels au lieu de deux. C’est ainsi que, 
dans notre cas particulier, s'il existait de l’acide lactique dans le suc 
gastrique, 1l se formerait, aprés addition de la quinine : 19 du chlorhy- 
drate de quinine ; 2° du lactate de quinine ; 39 du lactate de soude ; en- 
fin, il resterait : 49 du chlorure de sodium non décomposé. C'est ce dont 
on n’a point paru avoir connaissance dans l’objection qui a été faite à 
ma méthode. D'ailleurs, s’il s'était formé soit du lactate de quinine, soit 
du lactate de soude, il aurait été facile de les isoler du résidu alcoolique, 
car ces deux sels sont très-solubles dans l'alcool éthylique absolu, et ils 
peuvent se dissoudre, le lactate de quinine surtout, dans l’alcool amyli- 
que. Or, jamais je n’ai pu trouver aucun lactate. L’objection, qui n'avait 
naguêre qu’une valeur relative, a donc perdu toute valeur dans la suite. 

Il me reste à démontrer que l'acide lactique n’existe pas dans le suc 
gastrique normal. 

Absence de l'acide lactique dans le suc gastrique. — La méthode 
que j'ai suivie pour rechercher cet acide a été déjà exposée (ComprTEs 
RENDUS DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE, 28 novembre 1874). Il s'agissait de 
déterminer la nature de l’acide qui existe dans le suc intestinal. Je rap- 
pellerai, néanmoins, comment j'opère dans l'analyse du suc gastrique. 

Ce liquide, obtenu, comme je l'ai dit, en sacrifiant des chiens à qui j’ai 
fait ingérer quelques tendons, est filtré, puis neutralisé exactement par 
la soude caustique, J'évapore ensuite à siccité au bain-marin et je traite 
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le résidu par l'alcool absolu. On sait, en effet, que l'alcool possède la pro- 
priété de dissoudre les lactates, surtout les lactates alcalins. La liqueur 
alcoolique est elle-même évaporée à siccité. Le nouveau résidu est en- 
suite dissous dans l'eau et additionné d’acide sulfurique dilué, lequel a la 
propriété de décomposer les Jactates et de mettre en liberte l’acide lacti- 
que. J’agite, à trois reprises différentes, avec l’éther qui possède la pro- 
priété de dissoudre l'acide lactique et de l’abandonrer par évaporation 
sous la forme de gouttelettes ou simplement de stries incolores. Enfin, 
j'ajoute un peu d’eau et un peu de chaux éteinte, je éhauffe légérement 
et laisse digérer pendant vingt-quatre heures. Au bout de ce temps, je 
filtre, enlève l’excès de chaux par un courant d’acide carbonique, filtre de 
nouveau et fais évaporer. Si l’éther a isolé de l’acide lactique, on obtient, 
finalement, un résidu qui, examiné au microscope après addition préa- 
lable d’une goutte d’eau et évaporation spontanée, se présente sous l’as- 
pect des groupements cristallins qui caractérisent le lactate de chaux. 
(Fines aiguilles réunies en faisceaux ou groupées autour d’un centre.) 

Or,:en opérant sur 20 grammes, 30 grammes et même 40 grammes 
de suc gastrique, je n’ai jamais réussi à obtenir aucune trace de lactate 
de chaux, d’où la conclusion nécessaire qu'il n'existait pas trace d’acide 
lactique dans les liquides, cependant très-acides, que j'avais soumis à 
l'analyse. 

J'ai fait une contre-épreuve. J'ai ajouté seulement 10 centigrammes 
d’acide lactique à 20 grammes de suc gastrique et j'ai opéré comme pré- 
cédemment. J’ai obtenu finalement des cristaux de lactate de chaux, ce 
qui prouve que la méthode de recherche était rigoureuse. 

Tels sont les résultats de mes recherches. J'ai exposé ces recherches 
avec:des détails suffisants, de sorte que ceux qui voudront répéter mes 
expériences arriveront certainement aux mêmes résultats que moi. 

Il me reste maintenant à répondre briévement à une note très-longue 
qui a été présentée naguère par M. Laborde à la Société de biologie (1). 

Je laisserai de côté la question historique. Je ne m'occuperai que des 
expérieuces, très-probantes, à son avis, qui démontreraient la présence 
de l’acide lactique dans le suc gastrique. | 

L’acidé plombique, ajouté à une liqueur aqueuse contenant un sel 
d’aniline et un acide, produit une coloration rouge dont la nuance est 
plus ou moins variable. Si, par exemple, on emploie le sulfate d’ani- 
line et l'acide chlorhydrique, ou bien l'acide lactique, on obtient des 
colorations rouges : l’une acajou, l’autre rouge vincux. M. Laborde, se 
fondant sur ce que la coloration obtenue en ajoutant de l’eau à du suc 
gastrique, puis du sulfate d’aniline et du bi-oxyde de plomb, se rappro- 
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(1) Séance du 11 juillet 1874. 
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cherait plus de l'aspect rouge vineux que de la couleur acajou, a cru 
trouver, dans la nuance obtenue, une preuve évidente, indiscutable, de 
la présence de l’acide lactique dans le suc gastrique. 

D'ailleurs, j'ai répété ces essais colorimétriques. Je me suis servi de 
sulfate, d’azotate, de chlorhvdrate d’aniline, d'acides sulfurique, chlo- 
rhydrique, azotique, lactique, acétique, formique. J'ai obtenu des colo- 
rations rouges de toutes nuances, suivant les quantités d'acide plom- 
bique et suivant les quantités des divers sels d’aniline et des divers 
acides employés. Il y avait des nuances rouge acajou et rouge vineux, 
rouge carmin, etc., etc. Aussi, en me fondant sur ces diverses colora- 
tions, je me croirais aussi autorisé, s’il était possible de l’être dans ces 
circonstances, à prétendre que l'acide du suc gastrique fût l’acide acé- 
tique, l’acide formique, etc. 

De plus, s’il y avait jusqu’à 10 et 12 pour 1000 d’acide lactique dans 
le suc gastrique, il suffirait d’agiter ce liquide avec l’éther. 

En somme, l'acide chlorhydrique est l'acide normal du suc gastrique. 
Si l’on a trouvé parfois des traces de cet acide dans ce liquide, il s’agis- 
sait, ainsi que le pense M. Würtz, de digestions mauvaises. C’est la 
conclusion à laquelle ont été conduits les divers chimistes qui se sont 
occupés de la question. Ces chimistes, tels que Maly, qui a été cité ré- 
cemimnent par M. Hardy, admettent qu'il n'existe pas d’acide lactique 
dans le suc gastrique, que l'acide chlorhydrique qu’on trouve ne peut 
donc provenir que d’une décomposition du chlurure de sodium par l’a- 
cide précité. ; 

Il s’agit, dans la formation de l’acide chlorhydrique du suc gastrique, 
d’uu phénomène dialytique d’où résulte la mise en liberté de cet acide 
aux dépens du chlorure de sodium qui existe en assez forte proportion 
dans le sang, à l’exclusion du lactate de soude, qui ne peut d’ailleurs, 
exister dans le liquide sangnin, puisqu'il est détruit, brûlé, transformé 
en bi-carbonate de soude, ‘lorsqu'on l’a injecté dans le torrent circu- 
latoire. 


— M. RagBu:ieau lit, en second lieu, la note suivante : 
CONTRIBUTION À L'ÉTUDE PHYSIOLOGIQUE DE L'ASPARAGINE. 


L'asparagine, C‘HSAz203, dont la découverte est dune à Vauquelin et 
Robiquet, se présente sous l'aspect d’une substance incolore, cristallisant 
en prismes à base rhombe, soluble dans l’eau, insoluble dans l'alcool ab- 
solu et dans l’éther. La saveur en est fade. 

Cette substance existe, non-seulement dans les pousses d’asperges, 
mais dans la racine de eummauve (Althæa officinalis), d’où l'expression 
d’althénie par laquelle on l’a désignée parfois. Elle se trouve également 
dans le bois de réglisse, dans la pomme de terre, dans la grande con- 
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soude, toutes plantes appartenant à des familles différentes, ce qui peut 
faire supposer qu'elle existe dans un grand nombre de végétaux. 

Je me suis demandé si l’asparagine était la cause de l'odeur particu- 
lière que répandent les urines aprés l’ingestion des asperges. Pour obte- 
nir la solution de cette question, j'ai fait les deux expériences suivantes 
dont j'ai indiqué les résultats devant la Société de biologie, il y a deux 
ans, en 4872 

19 J'ai ingéré 1 gramme d’asparagine dans 100 grammes d’eau envi- 
ron. La saveur de la solution était fade. Mes urines n’ont répandu ni le 
jour de l’ingestion, ni les jours suivants, aucune odeur particulière rap- 
pelant celle que leur communiquent les asperges. 

20 J'ai ingéré, un autre jour, 2 grammes d’asparagine dans 150 à 
200 grammes d’eau. Les résultats ont été les mêmes que précédemments 
Cependant la quantité d’asparagine contenue dans une trentaine et même 
une cinquantaine de pousses d’asperges n est pas superieure à 2 grammes, 
et il suffit de quelques-unes pour donner aux urines une odeur particu- 
lière très-prononcée. L’asparagine n’est donc pas la substance qui, après 
l’ingestion des asperges, communique aux urines l'odeur précitée. 

On sait que, d’aprés Piria, l’asparagine doit être considérée comme 
une amide, c’est-à-dire comme un sel ammoniacal moins de l’eau. Sui- 
vant le chimiste dont je viens de citer le nom, l’asparagine serait de la 
malamide, c’est-à-dire du malate d’ammoniaque moins 2 molécules 
d’eau. 

C1H8Az°03 — (AzH4)2C4H05 — 2H20 
CR DR 


Asparagine. Malate d’ammo- 
niaque. 


Il est possible que l’asparagine fixe 2 molécules d’eau lorsqu’elle a été 
introduite dans l’organisme, qu’elle se transforme par conséquent en ma- 
late d'ammoniaque. Je n’ai pas cherché encore à élucider cette question. 
Toujours est-1l que si la métamorphose avait lieu, l'odeur des urines ne 
pourrait jamais être attribuée au malate formé, car ce dernier sel se com- 
porte comme les autres sels ammoniacaux à acide organique, tels que : 
l’acétate, le tartrate d’ammomiaque, c’est-à-dire qu'il se décompose en 
donnant naissance à du carbonate d'’ammoniaque dont j'ai étudiè anté- 
rieurement l'élimination (1). 

L’asparagine, traitée par les alcalis concentrés, laisse dégager de l’am- 
moniaque et donne de l’acide aspartique. Il est probable que les choses 
ne se passent pas ainsi dans l'organisme, bien que le liquide sanguin soit 
alcalin. 

Tels sont les faits et les données que j’avais énoncés verbalement, il y 
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(1) Gaz. HEBD. DE MÉD. ET DE cHiR., 15 décembre 1871. 
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a deux ans, devant la Société de biologie. Il n’en a pas été question dans 
les comptes rendus de la Société, c’est pourquoi j'ai tenu à réparer 
l’omission en remettant cette note que j'aurais dû déposer beaucoup 
plus tôt. 

En effet, j'ai appris, que quelques recherches avaient été faites à ce 
sujet, en 1873, notamment par Hilger. D’après ces recherches, l’aspara- 
gine ne communique pas aux urines l’odeur que leur donnent les asper- 
ges, ce qui vient confirmer, en ce point, les résultats de mes propres ex- 
périences, résultats auxquels je m'étais d’ailleurs attendu, puisque les 
urines ne répandent pas cette odeur lorsqu'on a ingéré divers végétaux 
qui contiennent également de l’asparagine. En outre, suivant Hilger, l’as- 
paragine se transformerait dans l’organisme en acide succinique et en 
ammoniaque, ce qui est à vérifier. 


— M. Meurisse, interne des hôpitaux de Paris, présente un sphyg- 
mographe nouveau dont la description suit : 


J'ai eu l'honneur de présenter à la Société, dans une séance précé- 
dente, un nouvel appareil enregistreur qui offre, je crois, divers avan- 
tages. Je ne pouvais alors, faute d'éléments suffisants, justifier toutes 
les propositions que j'émettais. Je viens aujourd’hui insister sur le rôle 
que peut jouer mon sphygmographe en physiologie expérimentale. 

Grâce à l'extrême obligeance de M. Carville, il m’a été permis de faire 
quelques expériences dans le laboratoire de M. le professeur Vulpian. 

La condition première que devait remplir l'instrument était la facilité 
d'application sur l'animal avec une immobilté absolue. Pour obtenir ce 
résultat, M. Henry Mathieu fils construisit, sur les indications de M. Car- 
ville, l'appareil dont voici la description : 


Il consiste en une planche que l’on glisse sous l'animal. (Dans nos ex- 
périences, nous nous servions toujours de chiens curarisés et soumis à 
la respiration artificielle.) Sur le bord de cette planche existe un mon- 
tant de fer qui lui est perpendiculaire. Un autre montant, fixé au pre- 
mier au moyen d’une vis, peut se mouvoir sur lui en gardant toujours 
une direction parallele à la planche. Une douille libre en tous sens s’a- 
dapte sur ce second montant et est munie de deux vis, dont l’une est 
destinée à la fixer au montant et l’autre à retenir une fourche métallique | 
dont l'extrémité fourchue peut s’enclaver entre les deux colonnes si- 
tuées sur la partie du sphygmographe appliquée sur l’artère. On com- 
prend qu’au moyen de cette disposition on peut réaliser les conditions 
nécessaires pour obtenir les battements chez le chien en expérience. 
L'appareil étant immobilisé et la plaque destinée à recevoir les batte- 
ments mise en contact avec l’artère fémorale, il est facile d’avoir un 
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tracé graphique, comme le prouvent ceux que je mets sous les yeux de 
la Société. 

Je ferai remarquer qu’il est bon, dans ces expériences, d'employer un 
poids plus lourd que lorsqu’on fait des recherches sur l’homme. Le pouls 
du chien étant trés-fréquent, la vitesse plus grande du papier permet 
d'obtenir un tracé sur lequel on peut voir beaucoup plus nettement tous 
les détails d’une pulsation. Il est de plus aisé d’avoir des tracés parfai- 
tement comparables entre eux, il suffit de laisser l'appareil en place 
pendant toute la durée de l’expérience. Voici divers tracés obtenus, avec 
M. Carville, sur un chien soumis à l’action de la digitaline Nativelle. 
Les changements notables que ces tracés présentent quand on les com- 
pare ne peuvent en aucune manière être imputés aux modifications su- 
bies par l'instrument, car, pendant tout le temps de l'expérience, rien 
n'a été changé dans les conditions de celui-ci. Ces tracés sont donc en- 
tièrement comparables. On peut du reste contrôler les résultats obtenus 
avec ceux qui sont consignés dans ce tracé des contractions cardiaques 
chez une grenouille empoisonnée par la digitaline. Ce tracé a été pris par 
M. Carville. 

La partie de l'appareil qui reçoit les pulsations étant indépendante de 
celle qui les enregistre, il nous sera, je crois, permis de nous servir de 
l'enregistreur du polygraphe de M. Marey, dont le mouvement est réglé 
par le régulateur Foucault, et d’obtenir ainsi des tracés pendant vingt 
ou vingt-cinq minutes. On pourra suivre pour ainsi dire pas à pas l’ac- 
tion des poisons du cœur. Nous aurons d’ici peu des tracés démontrant 
cette proposition. 

Il me reste encore à justifier quelques résultats que j'avais annoncés 
dans ma première communication et surtout à faire la comparaison des 
tracés obtenus avec mon appareil et avec celui de M. Marey. J’espère 
pouvoir le faire incessamment. 


— M. CoupEerEaAu lit la note suivante : 


NOTE SUR L’INTENSITÉ D'ACTION DES MÉDICAMENTS, PROPORTIONNELLE 
LA L'AUGMENTATION OU A LA DIMINUTION DE POIDS DE L'ANIMAL, À 
PROPOS D'EXPÉRIENCES SUR L'ACTION PHYSIOLOGIQUE DU MENTHE- 
CHLORAL. 


Lorsque les expérimentateurs ont à fixer le dosage d’une substance 
énergique, ils ont l'habitude de dire : 

« Telle substance, employée à telle dose par kilogramme d’animal 
vivant, produit tel effet. Elle est mortelle à telle autre dose par kilo- 
gramme. » 

I semble et j'avais crû que le kilogramme était, sous ce rapport, le 
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facteur unique et que, à part la disposition individuelle, on pouvait 
considérer la formule ci-dessus comme l’expression d’une loi constante. 

Les faits dont je viens entretenir la Société semblent démontrer qu’il 
n'en est point ainsi. 

Des recherches de pharmacologie expérimentale m'ont amené à pré- 
parer un assez grand nombre de produits dans lesquels le chloral hy- 
draté est associé directement à divers hydrocarbures (camphre, essence 
de menthe, benzine, etc.), acides organiques, alcaloïdes, etc. Ces pro- 
duits se présentent, les uns sous des formes cristallines parfaitement 
définies, d’autres sont amorphes ; beaucoup d’entre eux sont des liquides 
sirupeux. 

Je poursuis depuis un certain temps des expériences tendant à établir 
les propriétés physiologiques de ces substances. 

Au cours de ces expériences, un fait m'a frappé : l’un au moins de 
ces produits s’écarte notablement de la règle de proportionalité univer- 
sellement admise. 

Il s’agit du menthe-chloral, produit sirupeux résultant de l’union 
dune partie d'essence de menthe et de deux parties de chloral hydraté. 

Tout d’abord j'ai vu que la dose, calculée par kilogramme d'animal 
vivant, varie avec l’espèce animale. La dose mortelle a été : 


Chez le chat et le lapin, de Ogr.50 par kilogramme 
Chez le cobaye.......... 1gr.50 — 
Chez le chien. ........,. 29r.00 — 


Il résulte en outre de mes dernières expériences que l’action physio- 
logique ou toxique de la substance employée à une dose constante par 
kilogramme d'animal vivant varie, dans chaque espèce animale, avec 
un autre facteur qui semble n'avoir pas jusqu’à présent frappé les expé- 
rimentateurs. 

Dans ces expériences, au nombre de 20, l'examen des chiffres donne 
deux séries qui conduisent à des conclusions diamétralement opposées. 

Chez les rongeurs (lapins et cochons d’Inde), l'action du médicament 
a, dans tous les cas, sauf un, été d’autant moins marquée que l'animal 
pesait davantage. 

A la dose de 60 centigrammes par kilogramme j'ai obtenu, chez un 
cobaye de 300 grammes, la résolution musculaire au bout de quelques 
minutes ; le sommeil est survenu au bout de quarante nrinutes et a duré 
une heure vingt minutes. Chez un autre, pesant 650 grammes, la même 
dose proportionnelle n’a produit qu’un peu de stupeur. 

Chez un cobave de 790 grammes, 75 centigrammes par kilogramme 
n’ont produit qu’un peu de stupeur et une demi-résolution musculaire 
au bout d’une heure seulement. 
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J'ai donné 1er,50 par kilo à deux cobayés de 670 et 250 grammes. Le 
plus fort est mort le premier, mais j'ai trouvé à l'autopsie que cet anima] 
était une femelle en état de gestation. L’utérus contenait deux fœtus de 
quinze à vingt jours. Cette circonstance détruisait donc la proportiona- 
lité de la dose et l'exception du résultat n’infirme point la règle. 

Chez deux lapins, de 1630 et 1900 grammes, Oer,50 ont donné : pou 
le premier, sommeil au bout de cinq minutes et mort au bout de douze 
heures ; pour le second, sommeil au bout d’une heure quarante minutes 
mort au bout de dix-huit heures. 

La deuxième série concerne les carnassiers, chiens et chats. 

Ici, le médicament a agi avec d'autant plus d’intensité que le poids de 
l’animal était plus élevé. 

Voici l'expérience qui met le mieux ce fait en évidence : 

J’ai injecté, simultanément à trois chats, 50 centigrammes de menthe- 


chloral par kilogramme. : 
Le 1°", pesant 1300 grammes, dort après 1 h. 35 m., pas d’anesthésie. 
Le2me — 1800 — — 90 — — 
Le3me — 2970 — — 30 — anesth. apr. 10h. 


Les deux premiers se sont éveillés quarante heures aprés l’injection. 
Le troisième est mort au bout de dix-huit heures. 

Je conclus des faits qui précèdent : 

Le menthe-chloral employé à dose proportionnelle au poids de l’animul 
semble agir : 

1° Chez les rongeurs, avec une intensité inversement proportionnelle 
à l'accroissement du poids de l’animal en expérience ; 

20 Chez les carnivores, avec une intensité directement proportionnelle 
à l’accroissement du poids de l’animal ; 

30 La dose varie pour chaque espèce animale ; 

40 Quand les expérimentateurs auront à fixer les doses d’une substance 
active, il sera bon de rechercher si l'intensité de son action ne serait pas 
directement ou inversement proportionnelle à l’accroissement du poids 
dans l'espèce animale sur laquelle on agit. 

La majeure partie de ces expériences a été faite au laboratoire de phy- 
siologie de M. le professeur Béclard, avec la collaboration de M. Laborde. 


M. Berr croit devoir établir des réserves sur les conclusions du présen- 
tateur, parce que, d’une part, étant en opposition avec des données géné- 
ralement admises, elles ne s'appuient pas sur des séries suffisamment 
nombreuses, et que, d'autre part, le phénomène du sommeil produit par 
deux substances associées : le chloral et l'essence de menthe, ne lui pa- 
raît pas assez précis pour permettre de contrôler une loi expérimentale 
générale, 
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. M. LABORDE, qui à assisté aux expériences, est d’avis que les condi- 
tons d'observation ont été très-rigoureuses, et qu’on détermine aussi fa- 
cilement le début brusque du sommeil produit par le chloral que l’appa- 
rition des convulsions strychniques. 

M. RaBuTEAU observe que les phénomènes produits par le chloral 
sont complexes, le chloral agit comme chloral et comme chloroforme, et 


il faut tenir compte de ces deux modes d’action. La menthe peut ajouter 
ses effets à ceux du chloral. 


— M. Ranvier communique, au nom de M. A. Léon, professeur à 
l'Ecole de médecine navale de Rochefort, l’observation suivante :: 


LÉSIONS DES GLANDES DUODÉNALES DANS UN CAS DE BRULURES ÉTENDUES. 


Le 24 août 1874, des soldats du 6 régiment d'infanterie de ligne 
travaillaient, près du magasin à poudre de Brouage (Charente-Infé- 
rieure), à enlever de la poudre amoncelée en tas, poudre qui avait. été 
noyée quelque temps auparavant, mais qui avait durci en séchant sur 
le sol. On croyait ces résidus parfaitement inoffensifs et on les mani- 
pulait avec des pelles en fer. Soudain, une déflagration se produit; les 
soldats sont environnés de flammes et courent affolés, cherchant un 
f>ssé plein d’eau pour s’y plonger. Cette course désordonnée active le 
feu qui s’est attaché à leurs vêtements, et, quand on peut venir à leur 
secours, plusieurs ont déjà subi de profondes atteintes. Aprés les pre- 
miers soins, cinq de ces malheureux sont dirigés sur l’hôpital de la ma- 
rine à Rochefort, où ils arrivent le soir même après un transport long 
et douloureux. 

De ces cinq blessés, deux seulement portent des brûlures assez super- 
ficielles aux mains et au visage; au bout de six semaines ils étaient 
guéris. Ce sont ceux qui, conservant leur sang-froid, au lieu de se 
mettre à courir, se sont dépouillés sur place de leurs vêtements enflam- 
més. Trois autres sout ‘lus sérieusement atteints par des brûlures sié- . 
geant à la face, aux membres supérieurs et au tronc. L’un d'eux meurt 
la nuit même, sous l'influence de la sidération nerveuse; son autopsie 
ne révêle aucune altération viscérale, mais partout, dans les cavités du 
cœur et les autres organes, le sang est noir et poisseux, sans mélange 
de bulles gazeuses. Le second, porteur de brûlures aussi profondes et 
aussi étendues que le précédent, traverse cette première période et suc- 
combe après dix-huit jours de longues et cruelles souffrances. Le troi- 
siéme, dont les brülures, très-étendues, d’ailleurs, sont un peu moins 
profondes que celles de ses deux infortunés camarades, résiste, non sans 
incidents, aux différentes périodes de la maladie, arrive à ei de répa- 

ation et entre aujourd'hui en pleine convalescence. 


ee 
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C'est du second, le nommé Renoust (Jean-Baptiste), soldat, âgé de 
32 ans, né à Paris, qu'il est question dans l'observation suivante dont 
voici le résumé succinct : 

Les brûlures que porte Renoust siégent au visage et au cou, aux 
mains, aux avant-bras et aux bras; le tronc est atteint jusqu’à la cemn- 
ture; le dos et la région latérale gauche du thorax ont surtout souffert. 
Ces brûlures, très-étendues en surface, sont de profondeur variable. Au 
visage, la barbe, les cils et les sourcils sont brûlés, l’épiderme souleve 
et le derme superficiellement compromis (28 et 3° degrés). 

Il en est de même au cou et à différents points du tronc et du bras 
droit; mais les deux mains, l’avant-bras et le bras gauche, ainsi que 
les régions scapulaires, présentent de larges eschares parcheminées et 


. dures, bordées d’un liseré rouge vif, comprenant toute l'épaisseur de la 


peau et sous lesquelles les couches sous-dermiques sont superticielle- 
ment désorganisées (4 deoré). 

Douleurs excessives, soif intense, urines rares et sanguinolentes, 
intelligence nette, mais grande surexcitation. Pouls à 120, respiration 
à 02. 

25 août. Vomissements bilieux très-abondants. Grande agitation ; 
douleurs excessives ; pas de sommeil ; la langue s’humecte un peu ; l’é- 
mission des urines est plus facile. Pouls 124, respiration 30. 

26. Collapsus profond, refroidissement général ; anxiété respiratoire ; 
pouls concentré, filiforme à 80. 

27. La chaleur revient dans la nuit ; le pouls s’est relevé ; les eschares 
les plus superficielles commencent à se détacher; sous les plaques par- 
cheminées dont la consistance est presque ligneuse, et qui forment aux 

mains et à l’avant-bras gauche un revêtement complet, commence à se 
former une suppuration fétide. 

Les jours suivants, 28, 99, 30, 31 août, les portions sphacélées de la 
peau se détachent successivement et les régions sous-jacentes sont en 
pleine suppuration. L'état général, tout en se maintenant grave, n’im- 
plique pas un pronostic rigoureusement fatal. Mais, à partir du 1€r sep- 
tembre, l'étendue des surfaces pyogéniques augmentant chaque jour par 
la chute ou l'enlèvement de nouvelles plaques sphacélées, l’abondance 
de :a suppuration devient excessive, les souffrances déjà très-vives aug- 
mentent encore, et, sans symptômes thoraciques ou abdominaux bien 
manifestes, le malheureux Renoust meurt le 11 septembre, à sept heures 


quarante-cinq minutes du soir, dans un état de marasme et d’épuise- 


ment qui, depuis trois jours ne laissait plus aucun espoir de le sauver. 
L’aurorsie fut pratiquée le 13, à neuf heures du matin, et donna 
les résultats suivants : 
Aspect extérieur. Rigidité cadavérique. À ja figure, à la nuque. 
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à la partie postérieure du tronc et à la région thoracique latérale sauche, 
ainsi qu'au mains, aux avant-bras et aux bras, vastes surfaces dénu- 
dées et plus ou moins profondément atteintes; quelques-unes en voie 
de réparation. 

Cavité crânienne non ouverte. 

Cavité thoracique. Cœur sain, contenant quelques caiïllots noirs, 
peut-être une légère friabilité de son tissu. Poumons congestionnés 
dans toute leur étendue; aux sommets et particulièrement à droite, 
nornbreuses concrétions calcaires ayant en moyenne la grosseur 
d’une tête d’épingle, de forme irrégulière et incrustées dans une gangue 
noirâtre de tissu pulmonaire condensé, mais se laissant cependant dé- 
chirer. 

Abdomen. Intestin et estomac distendus par les gaz. Léger ramol- 
lissement de la muqueuse stomacale, au niveau de la grande courbure, 
avec de nombreuses arborisations de coloration noirâtre. Pas d’ulcéra- 
tions. 

Au delà du cardia, la muqueuse du tiers postérieur du duodénuim 
présente, sur toute sa surface, un piqueté noir très-confluent; ce 
piqueté se continue dans la portion avoisinante de l'intestin grêle, mais 
en devenant de plus en plus rare, et 40 centimètres après la fin du duo- 
dénum, il a complétement disparu. Un fragment de cette muqueuse, 
détaché de la musculeuse et étalé sur le porte-objet du microscope, est 
recouvert d’une couche de glycérine; il est examiné successivement 
avec des grossissements de 55 et de 125 diamètres. Des granulations 
noires, d'aspect pigmentaire, irrégulières de forme, ayant des dimen- 
sions qui varient de 12 y à 1/2 y, sont groupées au fond des culs-de- 
sac des glandes de Lieberkhün, au nombre de quinze à cinquante par 
cul-de-sac. 

Foie congestionné ; à la partie moyenne de la face inférieure du lobe 
gauche existe un ilôt de substance jaune paille, plus consistante que ie 
tissu environnant, et mesurant à peu près 2 centimêtres dans ses diffé- 
rents diamètres. Dans cette gangue jaune se trouvent de petits nodules 
ayant en moyenne À millimètre de diamètre et qu’à l'œil nu on pour- 
raitcomparer à des granulations tuberculeuses grises en voie de trans- 
formation caséeuse ; mais leur dureté est beaucoup plus considérable ; 
elle est comparable à celle d’un petit fragment de cartilage ; ils ne peu- 
vent s’écraser qu’avec la plus grande difficulté. Examinés à un grossis- 
sement de 125 diamètres, ils paraissent composés par une aggloméra- 
tion de fines granulations arrondies ayant à peine 2 à 3 4 de diametre, 
et semblables aux éléments des gommes svphilitiques. Reins conges- 
tionnés. Rate un peu ramollie. 

Trois faits sont à relever dans cette autopsie : 
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19 Les concrétions calcaires des sommets des poumons. Renoust n’a- 
vait, d’après les renseignements recueillis, aucun antécédent tubercu- 
leux ; il nous est arrivé, d’ailleurs, à plusieurs reprises, de rencontrer 
des concrétions analogues chez des malades n’ayant présenté, de leur 
vivant, aucun symptôme de phthisie et qui avaient succombé à une 
affection autre que la tuberculose. 

29 La tumeur, d'apparence gommeuse, siégeant au foie. Nous n'avons 
pu savoir si Renoust avait eu la syphilis. 

39 Enfin la lésion duodénale. C’est surtout elle que nous avons en 
vue dans cette communication. En ouvrant le duodénum, nous y cher- 
chons les ulcères signalés par Curling, et nous y avons trouvé le piqueté 
noir décrit plus haut. Les recherches bibliographiques, d’ailleurs assez 
limitées, que nous avons pu faire à ce sujet, ne nous ont fourni aucun 
renseignement. Cette lésion a-t-elle été déjà observée et décrite? Faut- 
il la regarder comme accidentelle et le résultat d’une simple coïnci- 
dence. Nous ne le pensons pas, car son siége, en un point de l'intestin 
qui, dans les brûlures, semble un véritable lieu d'élection pour les ma- 
nifestations morbides, nous porte à croire qu’il y a là plus qu’une coïn- 
cidence. Quant à expliquer la nature de ce piqueté et de son mode de 
production, nous avouons notre embarras et en demandons l’interpré- 
tation à de plus autorisés que nous. 


HÉPATITE INTERSTITIELLE DIFFUSE; SCLÉROSE; EPiTHÉLIOMA DU FOIE. 
Pièce présentée à la Société de biologie dans les séances du 21 no- 
vembre et du 19 décembre, par Maurice LONGUET, interne des hôpi- 
taux. 


‘Le 9 novembre, mourait dans le service de M. Gallard, à la Pitié, un 
homme qui était entré à l'hôpital pour une hépatite aiguë. 

L'histoire de ce malade, fort intéressante au point de vue pratique et 
clinique (1), peut être résumée ainsi : 

C'était un employé de bureau, alcoolique, qui, ayant joui jusqu'alors 
d’une bonne santé, fut pris, en 1867, de phénomènes dyspeptiques coïn- 
cidant avec l'apparition d’une petite tumeur à la région stomacale. Pen- 
dant cinq ans, ces phénomènes douloureux et cette tumeur reconnue 
comme un kyste hydatique par M. Gallard, ne le génèrent pas assez pour 
le forcer à se soigrer ; mais, au mois d'avril 1873, son état général étant 
fort peu satisfaisant, et sa tumeur ayant pris un certain développement, 
il se décida à entrer à l'hôpital. M. Broca l’admit aux cliniques, confirma 
l'existence d’un kyste hydatique du foie, et cependant ne voulut pas y 


(1) L'observation et la pièce pathologique ont été présentées à la So- 
ciété médicale des hôpitaux par M. Gallard. Séance du 27 novembre 1874. 
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toucher avant d’avoir essayé des modificateurs généraux, toniques, arse- 
nic, etc. 

Après quelques semaines de traitement, le malade quitta les cliniques 
et vint à la Pitié dans le service de M. Gallard, en août 1873. Il était 
fort souffrant, très-amaigri et dans un te] état que M. Gallard ayant dia- 
gnostiqué une périhépatite autour du hyste, dut recourir à une opération 
pour donner issue au contenu. 

Aprés trois applications de pâte de Vienne, l’abcès fut ouvert et de sa 
cavité il en sortit d’abord une grande quantité de pus, puis, au bout de 
quelques jours, une poche d’hydatide. Malgré la formation d’un second 
abcès survenu dans la paroi abdominale, le malade sortit guéri de l’hô- 
pital au mois de novembre 1873. 

En mars 1874, il revint voir M. Gallard, parce qu’il souffrait d’une pe- 
tite hernie épigastrique qui s'était produite au niveau de la cicatrice ré- 
sultant de l'application des caustiques (Procédé de Récamier.). Un ban- 
dage approprié lui fut prescrit et il put reprendre ses occupations. Mais, 
le 7 octobre, il fut forcé d’accepter, à nouveau, un lit à l’hôpital. Il avait 
un. ictère généralisé intense et présentait tous Les symptômes d’une in- 
flammation aiguë et considérable du foie. 11 succomba dans le marasme, 
le 9 novembre 1874. 

L’autopsie montra que le foie était le siége d’altérations très-considé- 
rables. 

Son bord antérieur était adhérent dans presque toute son étendue aux 
organes qui l’avoisinaient ; 1l était relié a la paroi abdominale antérieure, 
et ce, au niveau du point où pendant la vie on avait appliqué les causti- 
ques pour ouvrir le kyste, par des néo-membranes, longues de 7 centime- 
tres environ, minces et déliées, se confondant avec le ligament suspen- 
seur du foie. 

Sa face supérieure présentait aussi quelques tractus fibreux qui l’unis- 
saient à la face correspondante du diaphragme. 

Le lobe gauche, absolument atrophié, formait une masse dure, bosse- 
lée, grosse comme une orange de petit volume. 

Le lobe droit, au contraire, avait pris un accroissement notable. Sa 

substance, comme marbrée, d’une couleur acajou jaunâtre, est tachetée 
de points plus jaunes et couverte de plaques fibreuses d'autant plus éten- 
dues et résistantes qu’elles siégent plus près du lobe gauche. 
.… La vésicule biliaire était cachée derrière une masse à laquelle elle ad- 
hérait intimement et qui comprenait les organes voisins, entr’autres la 
partie droite du colon transverse. Ses parois, très-épaissies, renfermaient 
un liquide jaunâtre et filant, et un calcul gros comme une petite noix. 

Une coupe pratiquée à travers le lobe gauche atrophié montre que la 
substance hépatique a disparu et qu’elle est remplacée par un tissu 
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fibreux, criant sous le couteau, blanc, parsemé de petits points jaunes. 

D’autres coupes, faites en tous sens dans le lobe droit, ont ouvert un 
certain nombre de petites cavités renfermant du pus. Les canaux excré- 
teurs de la bile, sectionnés dans ces coupes, ont été trouvés pleins d’un 
liquide jaunâtre, filant, analogue à celui que contenait la vésicule bi- 
liaire. Le tissu hépatique est induré, le doigt qui cherche à l’écraser ne 
peut le rompre. 

Un premier examen histologique a montré les particularités sui- 
vantes : 

Le tissu conjonctif qui entoure les lobules du foie et qui contient les 
vaisseaux sanguins et les canaux biliaires est très-augmenté de volume ; 
il forme, sur certaines préparations, des îlots grands comme la moitié 
des lobules voisins ; les espaces interfibrillaires sont par places infiltrées 
de globules blancs ; de nombreux vaisseaux de nouvelle formation s’y 
rencontrent. | 

Les rangées de cellules sécrétantes, qui semblent converger vers la 
veine centrale dans les lobules, sont écartées les unes des autres ; et les 
espaces ainsi créés présentent une largeur à peu près égale à la largeur 
des rangées cellulaires. Ces espaces sont, en certains points, entière- 
ment comblés par des globules rouges ; sur les autres points ils contien- 
nent de nombreux leucocytes et une sorte de matière jaunâtre très-gra- 
nuleuse. 

Les cellules hépatiques elles-mêmes sont très-foncées en couleur, 
très-granuleuses et plus volumineuses qu’à l’état normal. 

De véritables collections purulentes existent en différents endroits. 

Le contenu des gros canaux extra-lobulaires et de la vésicule biliaires 
comprend : 

Des cellules épithéliales en grand nombre, dont la plupart sont à cils 
vibratils ; 

Des leucocytes très-nombreux ; 

Une substance répondant à toutes'les réactions du mucus; 

Des granulations jaunâtres ; 

De la graisse ; 

Enfin quelques cristaux jaunes de nature et de forme indéterminées, 

L'ensemble de ces lésions se rapporte à une hépatite diffuse intersti- 
tielle avec sclérose hypertrophique. 

Mais elles ne sont pas les seules. 

Les taches jaunes signalées précédemment à la périphérie du foie sont 
les bases de petites masses de volume variable (celui d’une épingle ou d’un 
petit pois), s’enfonçant dans l’épaisseur de la substance hépatique. Ces 
petites masses ne sont point formées par le tissu du foie, mais par un 
tissu de nouvelle formation caractérisé par une accumulation de cellules 
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épithéliales dont quelques-unes semblent disposées en cercles. Des pré- 
parations de ce tissu, soumises à MM. Malassez et.Ranvier, ont paru se 
rapporter à un épithélioma probablement développé aux dépens de pe- 
tits canaux biliaires périphériques. 

Un nouvel examen plus attentif à été pratiqué ; en voici le résultat : 

Les nodules jaun£ires sont tous sous-jacents au péritoine qui double 
l’enveloppe extérieure du foie; ils ne se ramifent point dans la sub- 
stance hépatique b:r des prolongements ; ils refoulent simplement cette 
substance. 

D'autre part, ils ont pour siége exclusif la périphérie de l’organe ; des 
coupes nombreuses, faites en divers points, n’en ont pas découvert au 
centre. 

Des coupes microscopiques de ces nodules ont été faites parallèlement 
et perpendiculairement à leur base ; il n’y a pas de différences notables 
dans la disposition des éléments qui forment ce tissu. 

Ii est composé de deux choses, un stroma, des éléments cellulaires. 

Les éléments sont des cellules épithéliales cylindriques, implantées 
perpendiculairement aux parois cavitaires du stroma et limitant par 
leur bord ou leur face libre un espace central ; ce qui leur donne l’appa- 
rence d’un tube glandulaire. Sur la même préparation, on peut voir de 
ces tubes coupés en long et d’autres en travers. Le noyau des cellules 
est très-réfringent, parfois double ; le protoplasma est granuleux, un 
peu rétringent lui aussi. 

Le stroma est constitué par une accumulation de cellules épithéhiales 
jeunes dont le noyau est un peu réfringent et granuleux, plongées dans 
une matière amorphe que le carmin ne colore pas. Si on fait agir le pin- 
ceau, on détache quelques-unes de ces cellules épithéliales et la matière 
amorphe semble creusée de trous. 

Dans ce stroma, il n’y a pas de vaisseaux sanguins, mais quelques 
lymphatiques un peu dilatés et remplis de leucocytes. 

Les rapports qui existent entre ce tissu évidemment jeune et de nou- 
velle formation, d’une part avec l'enveloppe extérieure du foie et d’au- 
tre part avec la substance hépatique sont fort simples. L’enveloppe du 
foie touche simplement la base des nodules; elle est peut-être un peu 
épaissie, mais elle ne présente pas d’altération au point de contact. 
Quant à Ja substance hépatique, elle est refoulée ; les cellules des lobules 
sont tassées, comme étouffées même; elles sont devenues plus jaunes, 
plus granuleuses et surtout plus graisseuses. La limite qui sépare les 
deux tissus est mal déterminée, car elle semble constituée par une zone 
granuleuse dans laquelle sont englobés les éléments fondamentaux. 

Les parois de la vésicule biliaire ont été examinées, car les cas d’é- 
pithélioma du foie débutent souvent par une altération de cette vési- 
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cule. Ici, elles n'ont présenté que des traces d’une inflammation an- 
cienne. Il y a, dans les différentes tuniques, une hypertrophie du tissu 
conjonctif très-évidente, d’où leur épaississement notable. La muqueuse 
est plus vasculaire qu’à l'état normal. 

Les plaques blanches de la superficie du lobe droit, et le tissu qui 
remplace le lobe gauche ont été aussi étudiés plus attentivement. 

Les plaques ne sont formées que par un épaississement fibreux de 
l’enveloppe du foie; ce tissu nouveau contient beaucoup de lymphati- 
ques et peu de vaisseaux sanguins. Il y a, dans beaucoup d’endroits, 
grand nombre de globules blancs disséminés entre les fibres. 

Dans le lobe gauche, la substance propre du foie a complétement 
disparu ; c’est à peine si çà et là on trouve quelques rangées de cellules 
déformées, graisseuses et jaunâtres, qui rappellent les cellules hépa- 
tiques. 

Les vaisseaux eux-mêmes, veines et artères, semblent avoir disparu 
également par étouffement, et tout cela est remplacé par un tissu fibreux 
bien développé, très-dense, peu vasculaire, dont les fibres contiennent 
par places des cristaux jaunâtres en grande quantité. C’est à la pré- 
sence de ces cristaux qu'est dû le piqueté jaune qu’on remarque à l'œil 
nu sur les tranches de ce lobe gauche incisé. 

Il n'y à trace nulle part, dans ce lobe devenu fibreux, de l’épithélioma 
développé dans le lobe droit. 


En résumé, nous pouvons dire que ce foie est atteint de deux lésions 
parfaitement nettes, bien tranchées, mais indépendantes : une lésion 
inflammatoire et un épithélioma. 

La lésion inflammatoire peut, pour ainsi dire, être dédoublée, en ce 
sens qu'on trouve et de la sclérose et de l’hépatite interstitielle, La 
sclérose est atrophique pour le lobe gauche, hypertrophique pour le lobe 
droit ; l'hépatite interstitielle siége partout dans le lobe droit; elle est 
principalement manifeste dans les lobules eux-mêmes, entre les rangées 
des cellules hépatiques, tandis que la sclérose hypertrophique siégeant 
autour des vaisseaux sanguins et des canaux biliaires est interlobu- 
laire. C’est là la lésion dominante. 

L’autre, l'épithélioma, est accessoire. C’est un épithélioma tubulé à 
cellules cylindriques. Mais ce tissu nouveau est tellement jeune, pour 
ainsi dire, qu'il est bien difficile d'affirmer aux dépens de quel tissu 
préexistant il s’est développé. 

Est-ce aux dépens des lymphatiques? est-ce aux dépens des petits 
canaux biliares périphériques ? 
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Séance du 26 décembre. 


Le procès-verbal de la dernière séance est lu et adopté. 

M. Ranvier, à propos du procès-verbal, rappelle qu’il a démontré 
devant la Société l’action d’un courant continu sur le cœur de la 
grenouille. Lorsque le cœur est mis à nu et excité par un fort cou- 
rant continu, il s’arrête en diastole, la circulation s'arrête également. 
M. Ranvier avait institué cette expérience dans le but de démontrer 
que les astérioles ne suffisent pas à produire, par elles-mêmes, un cou- 
rant circulatoire dans un sens ou dans l’autre. Chez la grenouille, il 
n’y à pas d'arrêt définitif par la galvanisation du cœur ; les mouvements 
du cœur et la circulation dans les capillaires se rétablissent quelques 
temps après la cessation de lapplication des courants. Mais Panum a 
indiqué dans un travail, analysé dans le Scamipr's JAnRBucHER de 1868, 
l’action d’arrêt exercée sur le cœur par les courants électriques appli- 
qués directement sur le muscle cardiaque. 


— M. CL. BERNARD signale la présence de M. le professeur Cyon (de 
Saint-Pétersboure), membre correspondant de la Société. 


— M. RaguTEau fait une communication sur l’action de l’éther sur 
les dissolutions de sulfate de chaux. 


— M. Carvizce lit, au nom de M. Vulpian, la note suivante : 

M. Vulpian a fait, cette semaine, une expérience dans le but de re- 
chercher si les courants continus produisent sur le cœur du chien le 
même effet que les courants interrompus. Voici le résumé de cette 
expérience : | 

Sur un chien adulte, curarisé et soumis à la respiration artificielle, on 
a ouvert le thorax en divisant le sternum, dans toute sa lonoueur, en 
deux moitiés latérales. On a maintenu les bords de J’ouverture écartés, 
puis on à incisé le péricarde, de façon à mettre le cœur à nu. On a ap- 
pliqué sur la surface du ventriculs droit, à un centimétre d'intervalle, 
deux électrodes mis en rapport avec une batterie de quatre couples de 
Bunsen. Les deux électrodes ont été laissés en contact avec le cœur pen- 
dant une seconde environ, et tout aussitôt les parois des deux ventri- 
cules sont devenus le siége de contractions irrégulières, violentes, 
passant instantanément d’un point de ces parois à un autre : toute sys- 
tole d'ensemble avait cessé dès le premier moment. Les contradictions 
irrésuhères des ventricules, sorte de fort tremblotement, ont persisté 
pendant deux à trois minutes et ont fait place à une trémulation fibril- 
laire, durant elle-même pendant trois ou quatre minutes : puis les ven- 
tricules sont devenus immobiles. Les oreillettes avaient continué leurs 
mouvements rhythmiques pendant deux ou trois minutes, à partir du 
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contact des électrodes avec la surface ventriculaire, puis ces mouve- 
ments avaient cessé, comme si les parois auriculaires avaient été mo- 
mentanément paralysées par l'accumulation du sang amené par les 
veines cave et pulmonaire. Au bout de quelques minutes, lorsque le 
frémissement fbrillaire des parois ventriculaires avait disparu, les 
mouvements rhythmiques des oreillettes ont recommencé et ont persisté 
pendant huit ou dix minutes, pour cesser ensuite définitivement. 

Les courants continus produisent donc sur le cœur du chien, lors- 
qu ils sont appliquées sur la surface des ventricules, les mêmes effets 
que les courants interrompus. 

M. Vulpian à fait aussi une expérience d’électrisation du cœur sur 
un chat chloralisé par injection, en plusieurs fois, de 3 grammes de 


chloral, en solution aqueuse au cinquième, dans le rectum. Après que 


la peau de Ja région précordiale a été rasée et mouillée, on applique 
sur cette région, à 3 ou 4 centimètres de distance, les excitateurs, à 
éponges humides, d’un appareil électro-faradique à chariot, animé par 
une pile de Grenet. On a faradisé la région avec un courant de plus en 
plus fort, jusqu'au maximum de l'intensité donnée par l’appareil. 
L'animal n’était pas entièrement engourdi par le chloral ; il y a eu une 
douleur vive, de l’agitation ; le cœur s’est arrêté immédiatement ; puis 
les mouvements ont reparu presque immédiatement. 

On a alors enfoncé une aiguille-index au travers de la paroi précor- 
diale, de façon à la mettre en contact avec le cœur. On faradise cette 
fois le cœur avec des excitateurs métalliques, l’un étant en contact avec 
la peau rasée et mouillée de la région précordiale, l’autre avec l’aiguille- 
index. Il y a une douleur vive; mais le cœur ne s'arrête pas, même 
lorsqu'on emploie le courant maximum. 

On fait alors la trachéotomie, et l'on soumet l’animal à la respiration 
artificielle. On ouvre le thorax le long de la ligne médiane du sternum ; 
on écarte les bords de l’ouverture, on incise le péricarde et l’on met le 
cœur à nu. 

On électrise la surface des ventricules avec le courant obtenu, la 
bobine au fil induit étant à huit centimètres de son point de départ, l’un 
des pôles étant en contact avec la peau rasée et l’autre avec un point 
de la surface des ventricules. 

On laisse en place, pendant deux secondes environ, l’électrode mis 
en contact avec le ventricule, puis on le retire. Il y a, au moment où 
l'on retire cet électrode, des contractions irrégulières, très-intenses, des 
différents points de la masse ventriculaire : on ne voit plus un seul 
mouvement de systole véritable. Les oreillettes se sont arrêtées com- 
plétement, dés les premiers instants; elles sont suremplies de sang. 

Les mouvements irréguliers et les tremblottements de la paroi des 
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ventricules durent, avec une assez grande force, pendant quatre ou 
cinq minutes à peu prés, et ils vont en diminuant d'intensité. Puis ils 
cessent sept à huit minutes après l’électrisation du cœur, et alors on 
voit reparaître de faibles mouvements rhythmiques des ventricules, 
marqués surtout vers la pointe de ces parties du cœur, mouvements 
systoliques, suivis de relâchements diastoliques, mais évidemment in- 
suffisants pour pousser le sang dans les vaisseaux. Du reste, les oreil- 
lettes continuent à rester immobiles, etaucune circulation n’est possible 
dans ces conditions. Quelques mouvements rhythmiques, très-légers, 
ont reparu dans les oreillettes, après l'arrêt définitif des mouvements 
ventriculaires, puis ils ont cessé. 

La faradisation des ventricules du cœur produit donc chez le chat 
les mêmes effets que chez le chien. 


— M. Raymonp communique les deux observations suivantes, sur 
l’action thérapeutique du bromure de camphre : 

Je désire exposer en quelques mots, à la Société, deux faits de gué- 
rison d’affections relatives à J’état hystérique, obtenue par le bromure 
de campre. Ils servent à l'étude déjà commencée du bromure de 
camphre. 

Le premier fait, observé dans le service de M. le professeur Vulpian, 
concerne une jeune fille de 19 ans, atteinte de tremblements hysté- 
riques. 

Avant son entrée à l'hôpital, elle n'eut que quelques affections insi- 
gnifiantes ; point de crises de nerfs, mais de l’état nerveux, traduit par 
des envies fréquentes de pleurer, des douleurs épigastriques, rachi- 
diennes, etc. 

Le jour de son admission à l'hôpital. avec un peu d'embarras gas- 
trique, elle était affectée d’une toux sèche, rauque, quinteuse, légére- 
ment abovante, revenant à intervalles indéterminés, surtout dans la 
journée; en même temps, elle éprouvait de la gêne pour respirer et 
quelques douleurs dans le côté droit. 


L'examen de l'appareil respiratoire ne montre absolument rien d’a- 
normal. 

Vinst-sept jours après son entrée dans le service, alors que sa toux 
était modifiée, moins fréquente, que son état général était redevenu 
bon, après avoir éprouvé pendant quelques jours des palpitations car- 
diaques assez violentes, elle fut prise, tout d’un coup, dans ja matinée, 
de tremblements dans la jambe gauche, et aussi dans la jambe droite, 
mais moins forts; l’apparition du tremblement fut précédée, la veille, 
de douleurs dans les genoux. 


Le tremblement occupe surtout les muscles de la cuisse; pendant le 
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repos, il disparaît; la sensibilité au contact est perdue dans les deux 
membres inférieurs. 

Le tremblement ressemble a un tic ; c’est un tremblement avec mou- 
vements instantanés (toujours dans le même sens). 

Si on commande à la malade de lever la jambe, les muscles sont le 
siége de secousses convulsives. 

Le lendemain, le tremblement qui la veille, disparaissait pendant le 
repos persiste ; de plus, le membre supérieur droit est pris à son tour. 

Le troisième jour, le membre inférieur gauche est agité de mouve- 
ments involontaires (flexion de la jambe sur la cuisse), occupant pres- 
que tous les muscles; on voit la rotule s'élever pendant les contractions 
du triceps ; au membre droit, les mouvements sont moins forts. 

Ce jour, dans la soirée, il y a du tremblement de la langue, des pal- 
pitations, de l'oppression assez forte. 

Le cinquième jour de cet état, on commence le traitement par le bro- 
mure de camphre ; la malade prend 5 granules. 

Le sixième jour, 6 granules. 

Le septième, 17 juillet, la malade va mieux ; le tremblement est un 
peu moins fort; la sensibilité revient dans les membres atteints. 

Le 23 juillet, 10 granules. 

Les mouvements ont beaucoup diminué. 

Le 25 juillet, vers 5 heures du soir, tout d’un coup la malade est 
prise de tremblements très-forts dans le bras droit et la jambe gauche. 

Le 4 août, la malade prend 15 granules ; son tremblement est amé- 
lioré. 

Le 10 août, elle prend 19 granules, et 20 le lendemain ; l’améliora- 
tion continue ; le 15 août elle sort guérie. 

Elle revient à la consultation au bout d’une dizaine de jours; les 
tremblements ont menacé de reparaître ; on lui ordonne le bromure de 
camphre. 

Elle rentre vers la fin d'août dans le service, pendant quelques jours, 
parce que les tremblements sont un peu revenus; au bout de huit 
jours, elle sort guérie, après avoir repris de nouveau du bromure de 
camphre. 


La deuxième observation est relative à un cas presque analogue, ob- 
servé dans le service de M. Gombault, par un interne, M. Nuzelier. Il 
est moins concluant que le précédent, parce qu’on a été obligé d’inter- 
rompre la médication au bromure de camphre, la malade se plaignant 
de douleurs de gastralgie, peut-être un peu imaginaires. 

Quoi qu'il en soit, voici le fait. Il concerne une jeune fille de 48 ans, 
hystérique. Avant son entrée à l'hôpital, elle avait eu quatre attaques 
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convulsives, sans perte de connaissance ; la dernière s'était produite la 
veille de son admission. 

Pendant les vingt-huit premiers jours de son séjour à l’hôpital, elle 
eut une fièvre typhoïde, assez bénigne, dont la convalescence com- 
plète commença à la fin de septembre. 

En revenant de prendre un bain sulfureux, elle est prise subitement 
de tremblements occupant les deux membres supérieurs et les deux in- 
férieurs ; les secousses musculaires sont régulières, rapides, peu éten- 
dues, mais rhythmiques. Le tremblement persiste pendant le repos, et 
disparaît pendant le sommeil. 

Dans ce cas particulier, la sensibilité est intacte. 

En même temps se montrèrent l'oppression, Ja boule épigastrique, 
quelques douleurs rachidiennes et des palpitations. 

Le 12 octobre, la malade a une attaque de nerfs assez violente. 

Le 43, le tremblement, comme dans les observations précédentes, se 
localise au bras droit et à la jambe gauche. 

On soumet la malade au traitement par les granules au bromure de 
camphre ; d’abord 2, le lendemain 3, puis 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10. 

Le tremblement diminue sans disparaître complétement. 

Le 17 novembre, on supprime le bromure de camphre ; on donne le 
sirop de morphine, à cause des douleurs gastralgiques, assez intenses, 
qui se sont montrées les jours précédents. 

Les 17, 18,19 novembre, on reprend l’usage du bromure de camphre ; 
nouvelle attaque de gastralgie ; on le supprime de nouveau, quoique la 
malade aille mieux, et cela définitivement. 

La ouérison a été achevée par le bromure de potassium et les cou- 
rants continus. 


Tels sont les points principaux de l'observation de ces deux malades. 


— M. Raymonp remet, au nom de M. TERRILLON, les deux notes 
suivantes : 


NOTE SUR L’ALGIDITÉ ET LES SYMPTÔMES CHOLÉRIFORMES ACCOMPAGNANT 
LES ÉTRANGLEMENTS INTESTINAUX. 


Tous les chirurgiens connaissent ces accidents particuliers, survenant 
dans le cours d’un étranglement intestinal (de quelque nature que soit 
ce dernier) et auxquels on a donné le nom de choléra herniaire ou 
étranglement avec symptômes cholériformes. Le facies du malade rap- 
pelle celui d’un cholérique à la période algide, il est grippé et bleuâtre ; 
le pouls petit, misérable ; la langue froide; la voix presque éteinte ; les 
extrémités glacées et bleuâtres ; les urines sont supprimées et les mem- 
bres sont le siése de crampes douloureuses. Mais le ventre est ballonné 


423 


et il y a absence de garde-robes depuis un temps variable. Cette ana- 
losie avec le choléra, si frappante, augmente encore, quand on examine 
le thermomètre qui donne souvent une température au-dessous de 35°, 
et elle explique les erreurs de diagnostic qui ont été commises selon 
Chomel et Gendrin. 

Enfin le pronostic de ces accidents est tellement grave que Malgaigne 
conseillait de ne pas opérer dans ce cas, l’opération n’empêchant pas le 
malade de succomber par la.persistance des symptômes; et encore 
maintenant ce précepte est accepté comme une règle générale, malgré 
les affirmations contraires de Goyrand (d’Aïx). 

Le côté clinique de cette complication est donc bien connu et bien 
apprécié; mais on a cherché à expliquer, par les données de la physio- 
logie, la cause et la nature véritable de cette alaidité. 

Trois théories principales ont été proposées. M. Demarquay (Acan. 
DES SCIENCES, 1860, 10 décembre) admet que la constriction de l’in- 
testin, simulant l’étranglement, suffit à expliquer ces faits, car on peut, 
selon lui, reproduire les mêmes phénomènes chez le chien. Nous verrons 
plus loin ce qu’il faudra penser des expériences citées à l’appui de cette 
opinion. 

M. le professeur Verneuil croit que la constriction de l'intestin retentit 
par les nerfs splanchniques sur la circulation pulmonaire et produit la 
congestion de cet organe, principale cause de l’alaidité. 

Un des élèves de M. Verneuil, M. Ledoux (1), s'appuie, pour démontrer 
ces faits, sur quelques autopsies où la congestion pulmonaire a été con- 
statée, sur plusieurs observations où la congestion avait été constatée 
sur le vivant et aussi sur un renseignement fourni par M. Carville. Ce 
dernier aurait remarqué la congestion pulmonaire chez des chiens après 
la ligature de l'intestin pratiquée pour des recherches expérimentales. 

La troisième théorie est défendue par Humbert dans sa thèse (1873). 
Pour lui, les symptômes algides se montrent à deux périodes: au début, 
alors ils sont liés à une lésion du grand sympathique; après quelques 
jours, alors ils sont sous la dépendance d’une septicémie due à la résorp- 
tion des matières intestinales arrêtées dans l'intestin. 

Ces théories, et surtout les preuves qui servent à les appuyer m'ont 
paru peu convaincantes ; aussi j'ai cherché à élucider par des expériences 
nouvelles ce point de physiologie pathologique. 

Je n’ai puarriver à aucune conclusion assez nette; aussi je ne donnerai 
ici qu'une partie de mes expériences ; mais J'ai cru devoir publier les 


(1) Ledoux, Th. 4873. De la congestion pulmonaire comme com- 
_plication de l’étranglement herniaire. 
c. R. 1874. 45 
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autres, pour ne pas laisser accréditer des faits qui doivent, selon moi, 
être interprétés d’une façon différente. 

Voyons d’abord les conclusions du travail de M. Demarquay. Il fait 
trois séries d’expériences ; dans la premiére, sur trois chiens, un meurt 
rapidement, les autres présentent au début un abaissement de 6 dixièmes 
de degré. Dans une seconde série, sur six chiens, trois donnent une élé- 
vation de température, les trois autres un abaissement de 5 à 7 dixièmes. 
Enfin, dans la troisième série, deux chiens donnent, après deux 
heures, l’un un abaissement de À degré et l’autre de 4 dixièmes. 

De là, il conclut que la température s’abaisse chez les chiens, par 
suite de la constriction intestinale. 

Je vais d’abord exposer .les faits que j'ai recueillis avant de discuter 
cette conclusion. 

Mes expériences ont été ainsi pratiquées : l'animal étant chloroformé, 
par une incision pratiquée sur la ligne blanche abdominale, une anse 
d’intestin était attirée au dehors et liée en travers, tantôt avec un fil de 
chanvre ou d’argent, tantôt avec un gros fil de caoutchouc tendu comme 
je l’indiquerai dans chaque observation. M'assurant que la constriction 
était suffisante par la coloration violacée que prenait l’anse intestinale, 
je repoussais le tout dans la cavité abdominale et pratiquais une suture 
métallique sur la plaie de la paroi. La température rectale, prise avant 
l'expérience, était prise ensuite une heure, puis trois ou quatre heures 
après, et enfin deux fois par jour, pendant quelque temps, chez la plu- 
part des chiens opérés. 


Exe. I. — 26 février 1874. Petit chien noir. Temp. 38 degrés. Liga- 
ture d’une anse intestinale vers la partie moyenne de l'intestin grêle. 
Après deux heures, 370,9 ; aprés quatre heures, 389,4. 

27 février. 389,1 ; soir, 389,2. 


Exp. II. — 10 mars. Gros chien barbet. Temp. 379,3. Ligature d’une 
anse vers le bout supérieur de l'intestin grêle avec un fil d'argent. Aprés 
deux heures, 370,5; après quatre heures, 379,8. 

11 mars. Matin, 38 degrés. 


Exp. III. — 12 mars. Gros chien pesant 20 kilogrammes. Temp. 372,5. 
Suture d’une anse de l'intestin grêle avec un gros fil de caoutchouc bien 
tendu. Après deux heures et demie, 37°,6 ; après quatre heures, 3705. 

43 mars. 380,8. 14 mars. 389,3. 


Exp. IV. — 19 mars. Chienne adulte. Temp. 40 degrés. Ligature 
d’une anse intestinale avec un fil d'argent. Après deux heures, 409,3 ; 
après quatre heures, 409,4. 20 mars. Matin, 400,2; soir, 409,2, 21 mars. 
Idem. 22 mars. 41 degrés. 23 mars. 400,3. 
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Exp. V. — 419 mars. Chienne adulte. Temp. 39,5. Ligature en tra- 
vers de l'intestin grêle (sans prendre une anse) avec un fil d'argent. 
Après deux heures, 399, 4; après quatre heures, 399,4. 20 mars. Matin, 
390 ,4 ; soir, 390,2. 21 mars. Matin, 390,1; soir, 390,1. 22 mars. Matin, 
39 decrés. 23 mars. Idem. 24 mars. Idem. 


Exe. VI. — 20 mars. Chien de taille moyenne. que 400,2. Liga- 
ture du gros intestin en travers avec un fil d'argent double, l’anse est 
maintenue en dehors sous la peau de l'abdomen. Il est en pleine diges- 
tion. Après deux heures, 399,4; après quatre heures, 390,5. 21 mars. 
Matin, 40 decrés ; soir, 409,2. 22 mars. Idem, 409,3. 23 mars. Idem. 


Exe. VII. — 31 mars. Petit chien. Temp. 39 degrés. Ligature d’une 
anse près du duodénum, le chien a mangé depuis une heure à peu près. 
Lisature avec une anse de caoutchouc. Après deux heures, 390,2; après 
quatre heures, 399,4. 19 avril. Matin, 399,2; soir, 399,3. 2 avril. Matin, 
399,4 ; soir, 390,6. 

Exp. VIII. — 31 mars. Chienne. Temp. 39,5. Ligature en travers 
du gros intestin avec du caoutchouc. Après deux heures, 390,3 ; aprés 
quatre heures, 390,5. 427 avril. Matin, 399,6. 


Exp. IX. — 19 novembre. Gros chien. Temp. 40 degrés. Ligature 
d’une anse d’intestin grêle avec un gros fil métallique. En digestion. 
Après une demi-heure, 40 degrés; après trois heures et demie, 409,3. 

20 novembre. Matin, 390,8; soir, 40 degrés. 


Exp. X. — Chienne. Temp. 39,4. Ligature d’une anse avec un fil 
double. Après une demi-heure, 399,2 ; après quatre heures, 399,3. 

20 novembre. Matin, 390,3; soir, 390,6. 

Tous les chiens mis en expérience ont vomi quelques heures après 
l'opération et souvent immédiatement, car tous avaient mangé le matin 
(quatre ou cinq heures avant l’expérience). Ils ont continué à vomir les 
jours suivants ; deux sont morts après trois ou quatre jours, les autres 
se sont bien rétablis d’après le mécanisme que j’indiquerai plus loin. 


De ces expériences, il résulte donc que sur dix chiens, sept ont pré- 
senté, après quatre heures, une élévation sensible de la température, 
qui n’a été qu’en augmentant les jours suivants. 

Chez les quatre autres il y a eu un abaissement, mais presque insi- 
gnifiant, et coïncidant avec les vomissements violents. Or, on sait que 
le vomissement suffit à abaisser la température, même chez l’homme. 

En comparant ces résultats avec ceux de M. Demarquay on voit donc 
qu'on ne peut tirer aucune conclusion qui puisse se rapporter à l’homme, 
puisque, chez ce dernier, l’abaissement de température est ordinaire- 
ment de 2 degrés et plus, tandis que chez le chien elle est de quelques 
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dixièmes dans un petit nombre de cas qui peuvent s'expliquer par les 
vomissements. 

J'ajouterai que six chiens auscultés avec soin n’ont jamais présenté 
de symptômes de congestion pulmonaire, qui, pour moi, sont chez 
l’homme le résultat et non la cause de l’alaidité. 

Cependant, j'ai fait, dans le but de la constater par l’autopsie, trois 
expériences complémentaires; mais je n’ai rien trouvé après les qnel- 
ques heures qui ont suivi la ligature, rien qui pût faire admettre une 
congestion pulmonaire. 

En résumé, si les phénomènes algiques qui accompagnent dans quel- 
ques cas l’étranglement intestinal sont bien connus au point de vue cli- 
nique, je crois qu’il serait prématuré d’en donner une explication phy- 
siolosique rationnelle, car on ne peut rien reproduire d’analogue chez 
les animaux, et qu'on ne peut les expliquer que par une susceptibilité 
de l'intestin ou du péritoine particulière à l’homme etne survenant que 
dans certains cas. 


NOTE SUR LE RÉTABLISSEMENT LE LA CIRCULATION DES MATIÈRES 
FÉCALES AVEC UNE LIGATURE DE L'INTESTIN. 


En poursuivant mes expériences touchant l'influence de la ligature 
de l'intestin sur la température, je fus étonné de voir que la plupart des 
chiens, après avoir présenté comme symptômes principaux des vomis- 
sements, absence de selles et refus de toute alimentation, se rétablis- 
saient peu à peu, à partir du cinquième jour et, finalement, reprenaient 
vers le dixième jour leur allure normale avec retour de toutes leurs 
fonctions. 

Croyant d’abord que lintestin était lié d’une facon insuffisante, je 
pris les plus grandes précautions, je variai mes expériences, et je fus 
bientôt convaincu que, dans ces cas, le courant des matières fécales se 
rétablissait le plus souvent et par un mécanisme qui mérite d’attirer 
l'attention. 

Lorsque une anse intestinale complète a été liée avec un fil d'argent 
et que la constriction à été suffisante pour produire immédiatement 
une teinte violacée par difficulté de la circulation, voici ce qu’on con- 
state si l'animal est sacrifié après dix jours. 

L’anse intestinale est adhérente à la paroi abdominale, et souvent à 


quelques anses voisines, par de fausses membranes faciles à déchirer et 


circonscrivant quelquefois des loges remplies de pus. Si, laissant les 
choses en place, on sectionne l'intestin au niveau des bouts supérieurs et 
inférieurs de l’anse liée, une injection d’eau poussée par un de ces 
bouts revient facilement par celui du côté opposé. Donc le tube intesti- 
nal est rétabli. La dissection de la pièce permet de constater que l’anse 
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intestinale n’est nullement perforée, mais offre à ses deux extrémités 
les traces d’une cicatrice circulaire au point où le fil constricteur a été 
placé ; enfin les deux faces de l’anse mises en contact par la ligature se 
sont soudées l’une à l’autre. 

En ouvrant la cavité de l’anse ainsi disposée, on constate que son 
calibre est normal, excepté au niveau des cicatrices, où une saillie 
lésère forme un rétrécissement circulaire. Le fil métallique formant une 
anse très-petite flotte par un côté dans la cavité de l'intestin, l’autre est 
adhérente au niveau du contact des deux parois intestinales soudées. 

Il est facile de voir que, sous l'influence des mouvements péristalti- 
ques de l'intestin, celui-ci s’est coupé sur le fil constricteur, mais en se 
cicatrisant à mesure par ses couches superficielles, jusqu’à ce que la sec- 
tion étant complète, les muqueuses aient pu se séparer et le calibre se 
rétablir. Les deux causes principales de ce mécanisne sont, d’une part, 
t’épaisseur considérable des parois de l'intestin du chien et, d'autre part, 


* l'impossibilité de l’agglutination ou soudure des muqueuses. 


On voit donc que la circulation se rétablit par l’anse qui a été liée et 
non par une poche accidentelle constituée par de fausses membranes ; 
comme on à pu le constater, chez l'homme, à la suite de perforations in- 
testinales. 

La cicatrice, visible à l’œil nu, est bien réelle et constituée aux dépens 
des trois tuniques de l'intestin, ainsi que j'ai pu le vérifier par l’examen 
microsraphique. Si on emploie au lieu d’un fil métallique un fil de chan- 
vre, les mêmes phénomènes se passent et on retrouve le fil flottant par 
un côté dans la cavité intestinale. 

Dans un cas, je l’ai trouvé coupé par les sucs intestinaux. Avec un fil 
de caoutchouc assez gros et qui a été étiré au moment de la constriction, 
on trouva une disposition curieuse : réduit à un petit tube, ce morceau 
de caoutchouc, revenu sur lui-même après avoir sectionné l'intestin, se 
retrouva, quoique difficilement, enkysté dans le point où les deux parois 
intestinales sont soudées. 

Enfin, les mêmes phénomènes se passent d’une façon analogue lors- 
qu'on pratique la ligature en travers de l'intestin sans prendre une anse. 
Dans ce cas, le cours des matières se rétablit plus rapidement. Ordinai- 
rement, dans les premiers faits, la circulation des matières fécales com- 
mence à se rétablir après cinq jours pour se compléter les jours sui- 
vants. 

Après un mois, on trouve les cicatrices à peine visibles, mais l’anse in- 
testinale est toujours soudée aux parties voisines, quelquefois faible- 
ment, et les deux faces de l'intestin en contact restent agglutinées ; 
aussi, la circulation des matières se fait dans un circuit en fer à cheval, 
et le fil métallique persiste à sa place et avec sa disposition primitive. 
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_— M. Tarcæsnorr communique les résultats obtenus par lui et M. 
Swaen (de Liége), sur l'étude des globules blancs dans le sang des vais- 
seaux de la rate. 


DES GLOBULES BLANCS DANS LE SANG DES VAISSEAUX DE LA RATE, 


Manuel opératoire.— Pour comparer la richesse en globules blancs 
du sang des veines et des artères sphéniques, nous expérimentons sur 
des chiens immabilisés par le chloroforme, ou par la morphine, ou «le 
chloroforme combinés. 

Nous recueillons aux intervalles les plus courts possibles le sang des 
petits rameaux des artères spléniques et le sang des petites veines im 
médiatement à leur sortie de la pulpe splénique. Nous faisons la nu- 
mération des globules blancs de sang par la méthode du docteur Ma- 
lassez, puis nous sectionnons les nerfs spléniques. 

Au bout de quelques heures, quand la rate est bien tuméfiée, nous 
recommençons l’examen de ces deux espèces de sang, et de plus celui 
du sang recueilli dans un point quelconque du système artériel. 


“ 


OBSERVATIONS. — En opérant de cette manière, nous sommes arrivés 
aux résultats suivants : 

19 Avant de passer à l’étude comparative du sang des artères et des 
veines de la rate, nous avons voulu savoir si dans le sang du reste du 
corps nous pouvions avoir une idée des rapports existant entre le nom- 
bre des globules blancs du sang veineux et celui du sang artériel en général. 

Nous avons bientôt acquis la conviction qu'aucune règle générale ne 
pouvait être donnée à ce sujet, et que, suivant les organes, suivant leur 
état d'activité ou d'inactivité, suivant la situation des vaisseaux, on 
trouvait les rapports les plus différents. | 

Ainsi, tantôt le sang veineux et le sang artériel possédaient le même 
nombre de globules blancs, tantôt, au contraire, il ÿ en avait moins 
dans les artères et tantôt dans les veines. 

Entre le sang du ventricule gauche et celui du ventricule droit, nous 
pouvons cependant affirmer qu’il existe une différence constante. Nous 
avons trouvé beaucoup plus de globules blancs dans le sang artériel, et 
ce fait s'explique facilement par la concentration beancoup plus grande 
de ce dernier, qui vient de traverser les poumons, et par la dilution du 
sang veineux, auquel vient se mêler toute la lymphe, par les troncs 
lymphatiques droit et gauche. 

29 Contrairement aux données, généralement admises, de Vierhordt, t: 
Funke et Hirt, le sang veineux de la rate du chien ne contient pas les (4 
globules blancs en nombre beaucoup plus considérable que le sang des 
artères spléniques. Loin de là, nous avons trouvé toujours un peu moins 
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de globules blancs dans le sang veineux que dans le sang artériel, une 
seule fois un peu plus de globules blancs dans les veines, et enfin, il 
paraîtrait que, plus la rate se trouve dans un état normal, moins il y a 
de différence entre le” sang artériel et le sang veineux. Nous ne pouvons 
donner aucun résultat positif sur les proportions existant entre ces deux 
sortes de sang, alors que la rate se trouve dans un état complétement 
normal. Tantôt, en effet, en la sortant de la cavité abdominale, on la 
voit se contracter fortement sous l'influence du froid extérieur, tantôt, 
au contraire, le tiraillement ou la torsion des troncs veineux amène sa 
dilatation immédiate, et, pour la ramener à un volume moins excep- 
tionnel, il faut la faire contracter par l’irritation électrique des nerfs 
spléniques; enfin, dans tous les cas, elle se trouve dans une situation 
anormale, soustraite à la pression des viscères et des parois abdomi- 
nales, exposée à l'air atmosphérique, enfin dans des conditions toutes 
neuves et réellement exceptionnelles. 

Nous ajouterons que, pour peu que la rate soit tuméfée, il y a tou- 
jours une diminution marquée du nombre de globules blancs dans les 
veines. 

39 À la suite de la section des nerfs spléniques, il se produit une 
énorme tuméfaction de la rate. 

Avec ce gonflement coïncide invariablement une diminution évidente 
et considérable des globules blancs dans le sang des veines spléniques. 

40 Dés le début de ce phénomène, la différence entre le sang des 
veines et celui des artères de la rate, sous le rapport du nombre des 
globules blancs, est trèés-marquée; puis, à mesure que l’on s’éloigne du 
moment de la section des nerfs, cette différence diminue progsressive- 
ment et tend à disparaître au bout de trois à cinq heures. 

9° Le gonflement de la rate amène ainsi l'accumulation des globules 
blancs à l’intérieur de la pulpe splénique. 

En comparant, à des intervalles de plus en plus éloignés du moment 
de la section des nerfs, le sang de différentes artères du corps de l’ani- 
mal, on constate, en effet, un appauvrissement progressif du sang en 
globules blancs, appauvrissement qui aurait pour limite l'équilibre s’é- 
tablissant entre le sang des veines et le sang des artères spléniques. 

6° L’appauvrissement du sang en globules blancs ne peut être attri- 
bué aux plaies que l'on est forcé de faire dans ces expériences, aux pe- 
tites hémorrhagies que l’on peut occasionner et à l'immigration des glo- 
bules blancs dans les tissus déchirés etirrités; des expériences de con- 
trôle nous ont enlevé tout doute à cet égard. 
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— M. Cuourre communique la note suivante = 


QUELQUES RECHERCHES SUR LE MODE D'ACTION DES VOMITIFS LES PLUS 
EMPLOYÉS. » 


Au mois de juillet dernier, j'ai eu l'honneur de présenter à la Société 
les conclusions de quelques expériences prouvant que l’ipécacuanha, 
l’'apomorphine et le tartre stibié n’ont pas le même mode d’action. 
Comme j'avais isolé la muqueuse gastrique en coupant les deux pneumo- 
gastriques au cou, j'ai craint qu'on ne pût m'objecter que ma démon- 
stration était insuffisante, et que des filets sympathiques, ou des anasto- 
moses reçues plus bas par les nerfs vagues, suffisaient pour rétablir les 
communications nerveuses. | 

Pour éviter cette objection, j'ai résolu de supprimer complétement la 
muqueuse gastrique. Dans ce but, j'ai enlevé, dans le laboratoire de 
M. le professeur Vulpian, l'estomac de plusieurs chiens ; j'ai fait l’abla- 
tion totale de ce viscère, et, de plus, de la partie abdominale de l’æso- 
phage et de la premiére portion du duodénum. 

Aux chiens ainsi opérés j'ai introduit, dans la circulation générale, de 
l’émétine et de ’apomorphine à dose vomitive (si je n’ai pas employé le 
tartre stibié, c'est que les expériences classiques de Magendie établissent 
d’une manière irréfutable que les chiens vomissent très-bien aprés l’a- 
blation totale de l'estomac, quand on leur injecte du tartre stibié dans 
les veines). Ces expériences m'ont donné des résultats tout à fait iden- 
tiques à ceux que j'avais obtenus après la section des pneumo-gastri-" 
ques; c'est-à-dire qu'après l'injection d’apomorphine, les chiens ont eu 
de violents efforts de vomissements, aussi nombreux et aussi prolongés 
que s’ils n’eussent subi aucune opération. Avec l’émétine, au contraire, 
ils n’ont rien éprouvé. C’est donc une nouvelle preuve à l'appui de ce 
que je disais naguëre : que l’apomorphine peut agir directement sur le 
bulbe, tandis que l’émétine ne peut provoquer le vomissement qu'en 
irritant les extrémités terminales des nerfs pneumo-gastriques, au mo- 
ment où elle s’élimine par les glandes de l’estomac. 

Toutes ces recherches m'ont donné une idée que je n’émets ici que sous 
toute réserve, savoir : l’action si nettement localisée de l’émétine pour- 
rait peut-être servir à déterminer le rôle exact et la distribution des 
divers filets des nerfs pneumo-gastriques qui vont à l'estomac et des 
anastomoses qu’ils reçoivent. Elle permettrait également, par des sec- 
tions successives, de manière à laisser vivre les animaux, de savoir si 
les pneumo-gastriques, quand ils sont détruits, peuvent être suppléés 
par d’autres nerfs. J'ai déjà préparé des expériences dans ce sens, et je 
me propose de les commencer maintenant. 


FIN DES COMPTES RENDUS DES SÉANCES. 
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Observation communiquée à la Société de Biologie, en janvier 1874, 


PAR 


MM. G. HAYEM Er G. GRAUX. 


La nommée B..., âgée de 22 ans, entre à l'hôpital Beaujon, le 3 jan- 
vier 4874, salle Sainte-Paule, n° 21. (Service de M. Axenfeld remplacé 
par M. Ch. Fernet, puis par M. Hayem.) 

Cette malade, d’une constitution vigoureuse, aurait toujours eu une 
excellente santé. Les renseignements qu’elle fournit sur ses ascendants, 
sur ses maladies antérieures sont insignifiants et ne permettent pas de 
soupçonner une diathèse héréditaire ou acquise. 

Née à Gaillac, en Auvergne, elle n'habite Paris que depuis un an et 
depuis cette époque ses règles se sont supprimées. 

L’affection qui l’améne est récente : c’est, il y a un mois, dans les 
premiers jours de décembre qu'elle a été prise subitement, au milieu de 
la santé, d'un point de côté à droite et s’est mise à tousser par quintes, 
sans expectoration. 

La gêne de la respiration a augmenté .trés-rapidement, la figure s'est 
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cyanosée, est devenue bouffie, la menace d’asphyxie a Ôté tout repos à la 
malade qui s’est décidée à entrer à l'hôpital le 3 janvier 1874. 

La respiration est courte, haletante, très-fréquente (64 R. par mi- 
nute); on trouve les signes d’un épanchement dans le côté droit de la 
poitrine : immobilité des côtes, diminution, mais non abolition des vibra- 
tions thoraciques, matité dans toute la hauteur de la poitrine en avant 
comme en arrière — absence du bruit skodique sous la clavicule, à sa 
place matité complète — souffle partout, plus rude au sommet, broncho- 
égophonie. Respiration supplémentaire à gauche. 

Rien ni dans l’état général de la malade, ni dans l’évolution de la ma- 
ladie ne peut faire supposer autre chose qu'une pleurésie simple aiguë, et 
faire prévoir un épanchement autre qu’un épanchement séro-fibrineux. 

Un seul signe anomal, la substitution de la matité sous-claviculaire 
au bruit skodique, paraît pouvoir s'expliquer par l'abondance de l’épan- 
chement. 

La cyanose des lèvres, l’ædème de la face et des paupières, le gonflement 
des veines superficielles du cou, la céphalalgie trés-intense semblent être 
dus également aux troubles apportés dans la circulation céphalique par 
un épanchement abondant. P. 128 ; T. R. 389,8. 

La ponction pratiquée, le 4 janvier au matin, par M. Fernet, avec 
l'appareil Dieulafoy (aiguille n° 2), donne issue à 1200 gr. d’un liquide 
fortement sanguinolent et homogène, 

L’aspiration est suspendue parce que la malade se plaint de souffrir 
beaucoup dans le côté. 

Aucun accident après la ponction; un peu de toux pénible pendant 
une heure, pas d’expectoration. 

Les résultats obtenus sont presque nuls, la malade ressent à peine un 
peu d'amélioration : 

Matin, P. 124; T. R. 390,4. 

Soir, P. 116 ; T. R: 390,8. 

9 janvier. Les signes physiques ne sont nullement modifiés. La ma- 
tité est aussi absolue dans tout le côté droit de la poitrine en avant 
comme en arrière, en haut comme en bas. 

Le souffle est plus rude au sommet où il prend un caractère caverneux. 

Matin, P. 108; T. R. 389,5. | | 

Soir, P. 116; T. R. 39 degrés. 

6 janvier. Matin, P. 108; T. R. 380,7. 

Soir, P. 112; T. R. 39 degrés. 

7 janvier. Vomissements hier, oppression très-considérable toute la 
nuit, pas de sommeil, céphalalgie, bouffissure de la face plus marquée. 

Mêmes signes physiques qu’au moment de son entrée, dépression épi- 
gastrique pendant l'inspiration. 


) 


Une deuxième ponction donne 600 gr. d’un liquide un pen plus coloré 
que celui de la première. 

Matin, P. 108; T. R. 389,6. 

Soir, P. 4116; T. R. 39 degrés. 

8 janvier. Cette fois aucun soulagement, et de même qu’à la pre- 
miére ponction aucun changement dans l’état de la poitrine ; au con- 
traire la matité du sommet devient de plus en plus considérable, la résis- 
tance au doigt bien plus forte que dans les parties inférieures. 

Le souffle prend à ce niveau un caractère amphorique, et la voix chu- 
chuchotée est transmise avec une grande intensité. 

A gauche respiration supplémentaire un peu rude. 

Matin, P. 120; T. R. 389,4. 

Soir, P. 124; T.R. 380,9; R. 56. 

9 janvier. Mêmes signes physiques : depuis quelques jours il y a vo- 
missement ou plutôt régurgitation des aliments solides (dysphagie æso- 
phagienne). 

Matin, P. 420; T. R. 389,7. 

Soir, P. 120 ; T. R. 39 degrés. 

Grand vésicatoire en arrière. 

10 janvier. Même état. 

Matin, P. 124; T. R. 389,6. 

Soir, P. 120; T. R. 389,9. 

11 janvier. Oppression bien plus grande, crachats mousseux de con- 
sistance de solution de gomme, avec quelques filets sanguinolents non 
mélangés aux crachats. 

Matin, P. 128 ; T. R. 380 7. 

Soir, P. 140 ; T. R. 399,3. 

12 janvier. Orthopnée toute la nuit, turgescence des veines du cou, 
cyanose de la face. 

L’induration pulmonaire paraît devenir plus considérable à la partie 
supérieure à ce niveau ; les vibrations thoraciques sont trés-notablement 
exagérées. 

Matin, P. 120; T. R. 389,2. 

Soir, P. 136 ; T. R. 300,2. 

13 janvier. Même état. 

Matin, P. 120 ; T. R. 380 7. 

Soir, P. 136; T. R. 38,5. 

14 janvier. Même état. Le malade se plaint de douleurs au niveau du 
cou : dans les triangles sus-claviculaires, on sent un noyau allongé ver- 
ticalement, dur, douloureux à la pression, qui paraît être un ganglion 
engorgé. FLE 

Matin, P, 116; T. R. 389,2. 
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Soir, P. 436 ; T. R. 390,4. 

15 janvier. L’ædème de la face a considérablement augmenté depuis 
hier, il est beaucoup plus dur, la cyanose est très-marquée. 

- Pas d'æœdème des membres supérieurs et inférieurs; pas d’albumine 
dans les urines. 

P. 140; T. R. 380,9. 

Idem, soir. Très-grand malaise, céphalalgie continue, dyspnée bien 
plus grande ; gonflement et dilatation des veines du cou au niveau du 
confluent des jugulaires, surtout à gauche. Les indurations qu’on sentait 
profondément hier à ce niveau sont plus superficielles et sont manifes- 
tement des coagulations veineuses qui, limitées hier aux jugulaires in- 
ternes, se sont étendues aujourd’hui dans les jugulaires externes. 

P. 1436 ; T. R. 390,5 ; R. 60. 

16 janvier. L’œdème de la face est encore plus dur qu'il n’était les 
Jours précédents ; il est plus considérable à droite qu’à gauche : à droite 
les paupières sont presque entièrement fermées. 

Il'existe en même temps de l’ædème encore peu marqué dans les 
membres supérieurs ; les mains sont très-cyanosées. 

Toujours mêmes signes dans le poumon droit. Dans le poumon gau- 
che, la respiration commence à devenir soufflante, surtout au sommet 
et au niveau du pédicule pulmonaire. 

En présence de ces symptômes, M. Hayem diagnostique une indura- 
tion pulmonaire très-étendue à droite, peu d’épanchement, tumeur so- 
lide du médiastin produisant une oblitération de la veine cave superieure 
et une compression de la bronche gauche. | 

Matin, P. 140; T. R. 380,4. 

Soir, P. 136; T. R. 390,4. 

17 janvier. La céphalalgie est bien plus intense : hier la malade à eu 
une légère épistaxis. Malgré la gêne de la circulation cave supérieure, de 
plus en plus grande, se traduisant par un œdème dur des deux bras et 
de la face, avec prédominance à droite, on n’observe aucun des troubles 
cérébraux signalés en pareil cas : vertiges, hallucinations, éblouisse- 
ments, tintements d'oreille. 

Matin, P. 140; T.R. 380,6. 

Soir, P. 140; T.R. 390. 

18 janvier. La matité du sommet droit, en avant, se continue au ni- 
veau du sternum jusqu’au delà de son bord gauche. La résistance au 
doigt est considérable, il semble absolument qu’on frappe sur du bois. 
Dans toute la région mate, on trouve un souffle tubaire rude. 

Le sommet gauche reste sonore, quoique soufflant, ce qui indique bien 
que le souffle est dû surtout à une compression de la bronche. 

À l’œdème de la face et du bras s’est joint un œdème également dur 
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de la moitié droite de la paroi thoracique et du sein droit, qui est beau- 
coup plus volumineux que l’autre. En même temps on trouve dans les 
creux sus-claviculaires, outre les veines jugulaires oblitérées et doulou- 
reuses, des ganglions durs et roulants sous le doigt. 

L'ensemble de tous ces signes ne permet plus de penser qu’à une seule 
lésion : au cancer du poumon et du médiastin. Ce diagnostic est con- 
firmé par la découverte, à la partie antérieure du genou, d’une petite 
tumeur sur laquelle la malade n'avait jamais attiré notre attention. 

Cette tumeur, de la grosseur d'un petit œuf, mobile sous la peau 
et sur les parties profondes, est dure, un peu bosselée, et présente 
les caractères extérieurs et la consistance d’un enchondrome. Il y a un 
peu plus d’un an que la malade s’en est aperçue pour la première fois ; 
elle serait depuis, en très-peu de temps, parvenue au volume qu’elle 
présente aujourd’hui, et depuis un an n’aurait presque plus grossi. Ja- 
mais elle n’a été douloureuse. 

Les ganglions de l’aine droite sont un peu plus volumineux que ceux 
du côté opposé. 

Matin, P. 120 ; T.R. 389,6. 

Soir, P. 144; T.R. 390. 

19 janvier. Même état dans l’œdème de la face et des membres su- 
périeurs ; l'œil droit est absolument fermé par l'infiltration des pau- 
pières. L’œædème de la paroi thoracique est limité en avant : rien en ar- 
rière. Pas d’albumine dans les urines. 

Il n'existe toujours que peu de signes de congestion encéphalique. A 
part la céphalalgie, quelques épistaxis et une insomnie assez persistante, 
pas de troubles cérébraux proprement dits. 

Les signes locaux sont les mêmes que les jours précédents ; cepen- 
dant le foie, fortement abaissé et refoulé dans la cavité abdominale, 
semble indiquer que l’épanchemeut est devenu plus abondant. 

Comme l'oppression est considérable et que l’axphyxie parait immi- 
nente, M. Hayem fait une troisième ponction avec l'aspirateur. 

Issue de 2,250 grammes de liquide un peu plus sanguinolent que ce- 
lui des deux premières. 

Le thorax examiné immédiatement aprés la ponction n’indique tou- 
jours aucune modification notable dans les signes physiques. 

Soulagement presque nul. 

Matin, P.148; T.R. 5808. 

Soir, P. 132; T.R, 3902. 

20 janvier. Mémeétatasphyxique, figure cyanosée, extrémités froides 
(nez,mains).—Céphalalgie très-intense, épistaxis ; l’intelligence qui jus- 
qu’à ce jour était conservée intacte, est beaucoup altérée : réponses peu 
nettes, air hagard, hallucinations, vertiges. La voix est très-faible. 


Matin, P. 460; T.R. 3804. 

Soir, P. 200; T.R. 3898; R. 68. 

21 janvier. Même état : l’œdème de la face augmente encore, les 
deux paupières de l’œil droit sont excessivement distendues, et deve- 
nues presque transparentes. 

On ne trouve pas sur le thorax de veines sous-cutanées dilatées pour 
faciliter la circulation de retour ; eelles du sein droit sont à peine plus 
apparentes. 

Matin, P. incomptable; T.R. 3905. 

Soir, P. (id.), T. R. 39014. 

22 janvier. Beaucoup plus de torpeur, réponses bien moins nettes, 
accablement, Mêmes signes. 

P. (id). T.R, 3909. 

Mort dans l'après-midi. 

AUTOPSIE. — Faite quarante heures après la mort. Cadavre parfaite- 
ment COnservé. 

Les veines sous-cutanées du côté droit de la poitrine sont beaucoup 
plus dilatées que celles du côté gauche, et se dessinent davantage par 
imbibition cadavérique. 

A l’ouverture de l’abdomen on constate que le foie est refoulé dans la 
cavité abdominale, et qu’il apparaît presque tout entier au-dessous du 
rebord des fausses côtes. 

En détachant le sternum qui est aminci et fragile à sa partie supé- 
rieure, mais cependant ne présente aucune altération de structure, on 
fait écouler une grande quantité d’un liquide absolument semblable à 
celui fourni par les fonctions. Ce liquide dont le volume peut être ap- 
proximativement évalué à trois litres est compris dans une loge formée 
en haut par une tumeur énorme qui a envahi le poumon, en bas par le 
diaphragme fortement refoulé, en dehors par la paroi costale, et en de- 
dans par la face externe du poumon ainsi qu’une petite portion de la 
plèvre médiastine. 

Toute la partie supérieure de ce côté du thorax jusqu’au niveau de la 
septième côte environ, est occupée par une tumeur solide qui se pro- 
longe au delà de la ligne médiane dans toute la partie des deux médias- 
tins située au-dessus du cœur. 

Cette tumeur est constituée par une masse de consistance encépha- 
loïde, d’une coloration grisâtre ou un peu laiteuse, elle se continue sans 
ligne de séparation avec le poumon droit qui est lui-même mamelonné 
et transformé presque totalement en tissu encéphaloïde. 

A gauche, la tumeur refoule le sac pleural de ce côté et se prolonge 
jusqu’au niveau de la base du cœur qui, sain d’ailleurs, est baigné par 
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un verre environ de sérosité à peine rougeâtre; le péricarde présente 
l'aspect lavé. 

Toute cette masse est difficile à détacher ; de nombreuses adhérences 
la maintiennent soudée à la plèvre pariétale, et,en raison du ramollisse- 
ment du tissu, de gros fragments restent attachés aux parois costales. 
(Ces fragments rassemblés pesaient à eux seuls plus de 4 kilogramme.) 

En examinant la pièce fragmentée extraite du thorax avec les pou- 
mons, on voit que dans l’épaisseur du tissu morbide mou se trouvent 
d'énormes masses compactes, plus dures. Ce sont des caillots déjà an- 
ciens, stratifiés et très-volumineux, qui représentent environ un tiers 
de la masse totale. 

Le poumon droit a perdu presque partout toute trace de structure, 
_seul le lobe inférieur plus récemment envahi peut encore être délimité ; 
il est rempli de masses encéphaloïdes distinctes qui soulèvent sous for- 
me de gros mamelons le sac de la pleurésie enkystée. En aucun point, 
ce sac pleural ne présente d’ulcérations. 

Le poumon gauche est en grande partie sain. On ne trouve que quel- 
ques noyaux d'aspect encéphaloïde, le plus gros du volume d’une noix, 
disséminés dans son lobe supérieur. 

La tumeur du médiastin contient encore dans son épaisseur de nom- 
breux ganglions altérés : quelques-uns jaunâtres d'aspect phymatoïde, 
se reconnaissent encore, d'autres ont perdu leur forme et ne sont plus 
isolables. La masse morbide englobe de toute part la trachée et les origi- 
nes des bronches, ainsi que tous les organes des deux médiastins qui 
sont tous, pour ainsi dire, soudés ensemble jusqu’à la base du cœur. 

Les ganglions bronchiques qui accompagnent la division gauche de 
la trachée jusque dans l'épaisseur du poumon sont également ma- 
lades. 

À la partie supérieure les ganglions médiastinaux malades se conti- 
nuent avec ceux du cou qui commencent à dégénérer. 

En disséquant la tumeur médiastine par sa partie postérieure, on 
trouve la trachée et les bronches diminuées de calibre, et comprimées 
d’une manière uniforme sans rétrécissements partiels. 

A la partie antérieure la veine cave supérieure est entourée de toute 
part par le tissu morbide qui en efface complétement la lumière. 

Les différentes parois de la veine sont différemment malades ; tandis 
que les parois antérieure et droite, dans une étendue de 4 centimètres 
au-dessus de l’oreillette sont mtactes et non adhérentes par leur tunique 
externe au tissu cancéreux, par tous ses autres points, la tunique ex- 
terne se confond avec les ganglions altérés dont on ne peut la sé- 
parer. 

En ouvrant la veine par sa paroi antérieure on voit que dans les 
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points où la paroi postérieure est adhérente par sa tunique externe, elle 
est soulevée par des mamelons qui effacent son calibre. 

A la partie supérieure de cette paroi postérieure (4 centimètres au- 
dessus de l’ouverture dans l’oreillette),est appendu un bourgeon de tissu 
morbide supporté par un prolongement long, friable. 

Cette tumeur intra-veineuse, pédiculée descend dans l'intérieur de la 
veine jusqu’au niveau de l'oreillette ; elle est tellement molle qu'elle se 
réduit facilement en une sorte de bouillie. 

A la face interne de la veine, sur sa paroi antérieure et externe, pré- 
cisément en des points où la tunique externe est saine et non adhérente 
aux parties altérées sous-jacentes, on voit de petits champignons poly- 
piformes de la grosseur d’une tête d’épingle. 

Les veines afférentes de la veine cave supérieure : troncs brachio-cé- 
phaliques, veines sous-clavières, jugulaires externes et internes, à droite 
comme à gauche, sont remplies de caillots consistants , qui datent de 
plusieurs jours et ressemblent à ceux d’une phlegmatia alba do- 
lens. 

Ces caillots se prolongent dans la veine axillaire et dans l’humérale de 
chaque bras. 

Le cerveau est à peine congestionné ; il n’y a presque pas de séro- 
sité sous-arachnoïdienne, les sinus peu remplis contiennent du sang 
fluide. 

Les autres viscères paraissent sains et ne contiennent pas de tumeur. 

La tumeur du genou droit est moulée par sa face profonde sur la tu- 
bérosité antérieure du tibia et par sa face superficielle elle est arrondie et 
un peu mamelonnée. Elle est contenue dans l’épaisseur même du tendon 
rotulien et du surtout lizgamenteux du genou. 

Pour l’énucléer, il suffit de couper tout autour ce surtout ligamenteux 
et de détacher les insertions du ligament rotulien. 

A la surface de la tumeur et dans son épaisseur, on voit des tractus 
fibreux, d'aspect resplendissant et nacré, constitués par des faisceaux 
tendineux et aponévrotiques dissociés. Ce sont ces parties fibreuses qui 
donnent sans doute à la tumeur sa grande consistance. Sur les coupes, 
le tissu morbide a un aspect grenu et une couleur gris jaunâtre ou tout 
à fait jaune, comme si certains points étaient devenus graisseux ; çà et 
là se trouvent de petits foyers d’extravasation sanguine. 

Les ganglions de laine droite sont un peu plus volumineux et plus 
durs œue ceux de l’aine gauche. Ceux des lombes paraissent normaux. 

EXAMEN MICROSCOPIQUE. La tumeur du tendon rotulien est formée 
par des trousseaux fibreux entrecroisés qui circonscrivent des espaces 
irréguliers, arrondis ou anguleux, dans lesquels se pressent un très-2rand 
nombre d'éléments cellulaires. La plupart des cellules sont arrondies et 
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présentent nettement les caractères des éléments embryonnaires; quel- 
ques-unes sont fusiformes. Dans certains points, ces éléments sont in- 
filtrés de granulations graisseuses ou gonflés par de grosses vésicules 
graisseuses ; dans d’autres, ils sont mélangés avec des globules rouges 
ou des grains pigmentaires. Il s’agit là, évidemment, d’un sarcome infil- 
trant les éléments du tendon rotulieu et du surtout ligamenteux du 
genou. 


La tumeur du poumon est constituée presque exclusivement par des 
éléments fibro-plastiques. Elle contient, suivant les points, un nombre 
très-variable de vaisseaux. C’est un sarcome à cellules fusiformes. 

. Dans la veine cave supérieure, le bourgeon qui a perforé la paroi offre 
la même structure ; de même on voit, au microscope, que les petites 
saillies de la paroi interne de la veine représentent de petits sarcomes à 
cellules fusiformes qui se sont greffés sur la tunique interne du vaisseau. 

Dans le ganglion de l’aine, qui paraissait malade à cause de son gon- 
flement, le microscope ne révèle aucune lésion appréciable, 


En résumé, voilà un exemple bien remarquable de sarcome se- 
condaire du poumon, sarcome présentant, à l'œil nu, absolument 
es mêmes caractères que les tumeurs dites encéphaloïdes. Son 
point de départ a été, sans nul doute, cette petite tumeur qui exis- 
tait depuis au moins une année en avant du tibia. Le siége de ce 
sarcome primitif dans l’épaisseur d'un tendon est assez insolite, 
bien que des faits analogues aient été déjà observés dans d’autres 
régions du corps. Il est aussi assez intéressant de voir qu’une tu- 
meur constituée surtout par des cellules embryonnaires rondes ait 
donné lieu à un produit secondaire dans lequel on ne trouve que 
des corps fusiformes. 

L'examen histologique du ganglion de l’aine qui paraissait le plus 
malade ayant donné un résultat négatif, il est permis de supposer 
que tous les ganglions lymphatiques étaient sains et que ce n’est 
pas par cette voie que s’est produite la tumeur secondaire. D’après 
ce que l’on sait de la pénétration du sarcome dans les veines et en 
se fondant même sur l'observation actuelle, dans laquelle il existait 
un bourgeonnement de la tumeur thoracique jusque dans la veine 
cave supérieure, on doit regarder comme très-probable l'origine 
embolique du sarcome pulmonaire. Le sarcome du tendon a, sans 
doute, perforé une petite veine et, du genou, il est allé coloniser, pour 
ainsi dire, le poumon. 

- L'observation clinique est des plus verte les: Elle offre, dans 
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son développement le plus complet, les signes du cancer infiltré du 
poumon et ceux de la compression de la veine cave supérieure. 
Aussi nous paraît-elle extrêmement instructive jusque dans ses 
moindres détails. Nous n’appellerons cependant l’attention que sur 
quelques-uns d’entre eux. 

Tout d’abord, nous voyons la maladie débuter brusquement au mi- 
lieu d’une bonne santé apparente, comme une pleurésie aiguë sim- 
ple. Mais cette pleurésie offre quelque chose d’insolite, c’est l’ab- 
sence du bruit skodique sous la clavicule. Au contraire, il existe à ce 
niveau une matité presque complète. De plus, dès la première ponc- 
tion, l’'épanchement contient une quantité notable de sang. C’est là un 
fait extrêmement important qui éveille immédiatement l’idée d’une 
néoplasie intra-thoracique. Aussi, malgré le bon état général, l’âge 
de la malade, les signes physiques étaient-ils déjà bien suffisants 
pour faire soupçonner la possibilité d’une tumeur thoracique. Ces 
soupçons ont pris une consistance de plus en plus grande dès que 
sont survenus les signes de compression de la veine cave supérieure 
et le diagnostic a été complété d’une manière aussi exacte que pos- 
sible le jour où l’on découvrit la petite tumeur située au-dessous de 
la rotule. On voit donc qu’en pareil cas, il est très-important d’ex- 
plorer toutes les régions du corps et qu’il ne faut pas oublier que 
les tumeurs du poumon peuvent se rattacher à des néoplasies qui 
siégent souvent à la périphérie dans un point très-éloigné du foyer 
secondaire. On a pu pendant la vie suivre, jour par jour, les progrès 
rapides de la tumeur intra-thoracique et assister aux phénomènes 
de gêne croissante de la circulation veineuse supérieure. Mais on 
ne s'attendait pas, malgré l'œdème considérable, à droite surtout, de 
la face du membre supérieur et de la paroi thoracique, à trouver à 
l’autopsie des caillots veineux aussi étendus que ceux que nous 
avons décrits. Malgré l’analogie de ce fait avec d’autres qui ont été 
rassemblés dans le mémoire si important de M. Oulmont (Des obli- 
térations de la veine cave supérieure, Soc. méd. d’obs., 1856.), on 
se demande comment la circulation encéphalique a pu rester assez 
complète, non-seulement pour entretenir la vie, mais encore pour 
permettre à la malade de rester lucide et éveillée jusqu’au dernier 
jour de sa triste agonie. 

On a vu, en effet, que la circulation en retour ne pouvait guère 
s'effectuer, dans les parties supérieures du corps, que par les veines 
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rachidiennes et une partie des azvgos et des intercostales et ce- 
pendant les phénomènes cérébraux ont été relativement peu inten- 
ses pendant la vie et, après la mort, le cerveau n'offrait même pas 
cet état œdémateux qu'on trouve souvent avec des obstacles moins 
considérables. C’est là un fait de physiologie pathologique bien 
propre à faire ressortir l'importance de la voie collatérale offerte à 
la circulation cérébrale par les larges sinus vertébraux. 

- Considérée dans son ensemble, l'histoire de notre malade a une 
grande valeur au point de vue de la pathologie du sarcome. Rien 
de plus frappant que le contraste entre la bénignité apparente de 
la première tumeur, et la gravité énorme de la manifestation se- 
condaire. 

Le sarcome du tendon est resté tout à fait inaperçu : la malade 
en proie à une dyspnée intense et implorant nos secours n'a même 
pas eu l’idée de nous en parler, et, cependant, il à donné nais- 
sance à une néoplasie énorme, à évolution rapide et des plus 
graves qui se puissent observer. 

Ces particularités montrent bien que la malisgnité de certaines 
tumeurs dépend en grande partie de la nature du tissu et de l’im- 
portance de l'organe dans lesquels elles se développent. 

La première tumeur 2 grossi lentement parce qu’elle a pris nais- 
sance dans un tissu tendineux, la seconde a évolué avec une rapi- 
dité extrême parce qu’elle siégeait dans le poumon. 


” incapable de nuire tant qu’elle n'avait altéré qu’un organe se- 


condaire, la production morbide est devenue tout à coup cause de 
mort en s’attaquant à un organe essentiel à la vie. 

C'est un exemple de plus à ajouter à l'histoire des métastases 
graves dans les cas de tumeurs en apparence bénignes. Mais le 
pathologiste ne doit pas se borner à enregistrer de pareils faits; en 
pénétrant leur mécanisme intime, son but est d'arriver à quelques 
règles thérapeutiques. | 

Dans le cas actuel on peut affirmer que l’extirpation de la tumeur 
du genou aurait sûrement mis la malade à l'abri des accidents for- 
midables auxquelles elle a succombé. 

Cette tumeur était parfaitement limitée, facilement énucléable ; 
l'opération grave à cause du voisinage de l'articulation du genou 
aurait pu se faire cependant assez facilement sans ouvrir l’article, 
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et il est très-probable qu’elle aurait été suivie d’une prompte et 
complète guérison. 

Auraït-elle mis la malade à l’abri de toute récidive locale ou 
éloignée ? Telle est la seconde question pratique à se poser. Bon 
nombre de médecins admettent en pareil cas, une prédisposition 
individuelle ou même une véritable diathèse, comme cause pre- 
mière de toutes les néoplasies. Supprimer une tumeur, ce n’est pas 
guérir une maladie, c’est retrancher une de ses manifestations lo- 
cales, et on cite à l’appui les productions secondaires soit dans le 
voisinage, soit dans les organes internes. 

Cette doctrine fondée sur des faits précis est fort acceptable pour 
certains cancers qui semblent naître sous l'influence d’une infec- 
tion générale de l’économie, ou qui sont suivis presque d'emblée 
d’une infection secondaire. Mais elle est bien loin d’être démontrée 
exacte pour le sarcome. 

Les sarcomes primitifs paraissent être, en effet, des productions 
toutes locales, accidentelles ; beaucoup d’entre eux, sont peut- 
être même d’origine purement traumatique. Il existe aujourd’hui 
dans la science un très-grand nombre de cas dans lesquels leur 
ablation n’a jamais été suivie, soit de récidive locale, soit de repro- 
duction à distance. Cette dernière, lorsqu'elle se fait, n’est pas due 
àune manifestation interne de la diathèse, de la prétendue dyscrasie 
préexistante ; c’est tout simplement le développement d’une greffe 
à distance qui s'était séparée de la masse primitive avant l’opéra- 
tion. 

Nous croyons donc que la belle santé qui existait chez notre ma- 
lade malgré son sarcome tendineux aurait pu lui être conservée, si 
sa tumeur du genou avait été enlevée avant qu’une parcelle s’en 
fût détachée pour aller se fixer dans le poumon. 
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ATHÉROME GÉNÉRALISÉ, 


RÉPARTITION PAR ZONES; OBLITÉRATIONS MULTIPLES 


(APHASIE, SPHACÈLE DU PIED, ETC.) 


Observation lue à la Société de biologie, séance du 9 mai 1874, 


Par M. Le pocTeur BOURNEVILLE, 


Ancien interne des hôpitaux de Paris. 


Des recherches d’un grand intérêt faites récemment sur la phy- 
siologie et la pathologie de l’encéphale ont mis de nouveau à l’or- 
dre du jour la question des localisations cérébrales. Pour arriver à 
une solution, la physiologie devra faire appel bien souvent aux faits 
pathologiques. Ceux-ci, toutefois, ne pourront être utilisés qu'au- 
tant qu’ils seront accompagnés de détails précis et sous le rapport 
clinique et sous le rapport anatomique. Bien qu’il soit loin de réa- 


liser l'idéal que nous venons d’indiquer, le fait suivant nous paraît 
cependant mériter d'attirer l'attention. 


DOULEURS RHUMATISMALES ; GRAVIERS URINAIRES ; PALPITATIONS CAR- 
DIAQUES ; EMBARRAS MOMENTANÉ DE LA PAROLE (juillet 1873); APHA- 
SIE; DÉBUT SUBIT (16 octobre); GARACTÈRES CLINIQUES; ABSENCE DE 
PARALYSIE ; ATTAQUE APOPLECTIQUE INCOMPLÈTE (30 décembre); pA- 
RALYSIE DU CÔTÉ GAUCHE ; DÉCUBITUS AIGU, SES CARACTÈRES, SA MAR- 
CHE; SA VALEUR PRONOSTIQUE; OBLITÉRATION DES ARTÈRES FÉMORALE 
ET POPLITÉE DU COTÉ GAUCHE, SPHACILE DU PIED; AUTOPSIE; RÉPAR- 
TITION DE L'ATHÉROME PAR ZONES; FOYERS ANCIENS ET RÉCENTS DE 
RAMOLLISSEMENT DU CERVEAU ; LÉSION DE LA TROISIÈME CIRCONVOLU- 
TION FRONTALE GAUCHE; HYPERTROPHIE DU COEUR; LÉSIONS DES AR- 
TÈRES FÉMORALE ET POPLITÉE GAUCHES ; INFARCTUS DE LA RATE; CAL- 
CULS BILIAIRES; CALCULS RÉNAUX ; INFARCTUS PULMONAIRES. 


Oss. — Farn.… Jeanne M. E, 70 ans, couturiére, née à Paris, admise 
le 24 juin 4873, à la Salpétrière, est entrée le 15 octobre dernier, à ia 
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salle Saint Alexandre, n° 15 (service de M. Charcot). F..., souffrant de 
palpitations cardiaques, est venue à la consultation il ya quelques jours. 
Alors, elle s’exprimait facilement, elle était même loquace. Ce matin, 
45 octobre, elle est devenue tout à coup incapable de se faire compren- 
dre, substituant un mot à un autre et formant des lambeaux de phrase 
sans signification. Il n'y a eu, au dire de la surveillante, ni chute, ni at- 
taque. 

D'après sa fille, F... se plaignait souvent d’étouffements et aurait eu 
plusieurs fois les jambes enflées. En juillet 1873, la parole serait restée 
embarrassée pendant près d'une semaine. A diverses reprises, elle a 
rendu des graviers par les urines, enfin, elle aurait eu autrefois des dou- 
leurs rhumatismales. 

46octobre.Il n'existe aucune trace de paralysie soit de la face, soit des 
membres. La malade paraît saisir difficilement le sens des questions 
qu’on lui adresse. La parole est très-modifiée, F.. entreméêle les mots 
et même les syllabes. 

La langue est libre, on remarque un désordre non moins considérable 
dans l'écriture ; les lettres, mal formées, ne composent aucun mot. Pouls 
irrégulier, fréquent. Impulsion cardiaque faible, battements lointains; 
les deux bruits ne sont pas très-distincts ; il n’y a pas de souffle. Hy- 
pertrophie du cœur. Infusion avec Ogr.40 de digitale ; lavement purga- 
tif, vésicatoire à la région précordiale. 

18 octobre. L'intelligence est plus nette. F.... s’occupe dans la salle, 
elle comprend trés-bien ee qu’on lui dit de faire et l’exécute avec soin. 
Elle serre presque aussi bien des deux mains (37 à droite, 40 à gauche, 
au dynamomètre). Lorsqu'on s'approche d’elle, sa physionomie porte 
l'empreinte d’une certaine frayeur. La parole est relativement moins 
défectueuse. F... hésite toujours au commencement de sa phrase qui 
s'échappe subitement, et dont les premiers mots sont souvent corrects ; 
puis, elle s'arrête et prononce des paroles qui ne répondent nullement à 
ce qu’on lui demande. 

En voici des exemples : 

Voyant qu'on cherche à ausculter son cœur, elle dit :attendez quej'ôte 
mon fusil.Or, c'est deses lunettesqu’ils’agit, le commencement dela phrase 
est exact, la fin mauvaise. Comme on lui parle un peu haut, elle dit : 
Ce n’est pas la peine pour la. Ces derniers mots remplacent sans doute 
de parler si haut. — Écoutez-moi bien. — R. Oui. — Quel âge 
avez-vous? — R. mon père qui s'appelle... — Votre nom? — R. Mon 
nom. — Dites-le. — R. Je vais le dire au père... Flogier (elle s’appelle 
Farnier).—Quel jour ?—R. Fontesan gendre.— Quel mois?—R, Oui... 
fanfan.… derrière. — S’apercevant qu’elle se trompe, elle s’impatiente et 
pleure. 
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20 octobre. A ce nouvel examen, nous obtenons les réponses suivantes: 
— Bonjour, Madame. — R. bonjour, Monsieur. — (On voit que quand 
dans la question, il y a des mots qui peuvent servir à la réponse, celle-ci 
est plus régulière). Comment vous portez-vous? — R. Je voudrais le 
voir, mais je ne le puis encore. — Quel âge avez-vous? — R. Je suis 
Jeanne Marie. et Eugénie (ce sont ses prénoms). — Comptez. — KR. 
2,3, èze, C, D, ette... — Avez-vous bien dormi? — R. Oui... si je le 
pouvais. — Votre nom? — R.Je voudrais pouvoir vous le faire croire, 
je ne le puisencore.. le peuple... mon Dieu comme c’est malheureux. 

Le pouls et le cœur offrent les mêmes troubles que précédemment. Il 
est impossible de savoir si la malade a de la céphalalgie. Elle est parfois 
comme absorbée et lorsqu'on lui parle, elle semble se réveiller en sur- 
saut. Elle s’habille seule, fait son lit et se tient très-proprement.— Lan- 
gue légèrement saburrale, appétit médiocre ; selles régulières, sommeil 
tranquille. 

Elle serre également des deux côtés (40). 

30 octobre. La malade comprend très-bien tout ce qu’on lui dit. Elle 
se rend nettement compte des fautes de langage qu’elle commet. 

Parfois, elle parle assez correctement, surtout avec les personnes du 
service. À la visite, eu raison de l’émotion qu’elle éprouve, les incorrec- 
tions sont plus nombreuses. « Si vous saviez combien j'ai eu mal à la 
tête hier ! » dit-elle spontanément. Elle compte jusqu’à 20 sans se trom- 
per. Sous ce rapport il y a un amendement incontestable. Mais, le plus 
souvent, ses phrases finissent mal; elle prononce des mots tantôt sans 
signification, tantôt ne s'appliquant pas à ce qu’on lui demande. En 
nous voyant prendre un livre pour la faire lire, elle dit : « j’ai déjà essayé 
et je ne puis y parvenir. » Elle épêle ainsi le mot Revue : A, E, I, C, E. 
Lui fait-on remarquer qu’elle a pris l’R pour un A, elle réplique : C’est 
vrai. Au dynamomètre, 55 à gauche, 40 à droite (le 21 octobre, nous 
enregistrions 40 des deux côtés). Les symptômes cardiaques sont les 
mêmes. 

20-30 novembre. D. Avez-vous mal à la tête? R. Si j'ai mal à la tête? 
Oui, j'ai mal à la tête. D. Quel est votre âge? R. 70 ans. j'ai 70 ans. 
D. Avez-vous des étourdissements? R. Des parnations, je n’ai plus. On 
lui montre différents objets, elle appelle tardon un porte-plume, dé un 
doist. Elle énumére les jours de la semaine, sauf celui du dimanche. 
Elle compte exactement de 1 à 45. Nous la faisons partir de 30; elle 
continue 31, 33, 34, 37, trente-dix.…. On voit, par cet exemple, qu’elle 
laisse des lacunes. Voici encore comment elle épêle et prononce quelques 
mots : 

. Alphabet : abgcdhdf. 
République : brhchchtht, qu'elle lit grachmerate. Francaise : 
MÉM. 1874. 3 
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chacemhta, quelle lit chanturale. Elle indique bien, de mémoire, 
les lettres jusqu’à P; à partir de là, elle se trompe. S'apercoit-elle de 
ses erreurs en causant, elle se lamente. 

Nous avons reproduit ces détails afin de faire voir les différentes mo- 
difications produites par la maladie sur des points très-différents du 
lansage (conversation, lecture, chiffres, etc.). Quant à sa signature, que 
nous lui avons fait écrire un grand nombre de fois, elle est constam- 
ment défectueuse. 

La malade demande à travailler. Tout ce qu’on lui dit de faire, elle 
l’exécute avec soin. Elle est toujours mise três-proprement. Les bruits 
du cœur, le pouls conservent les mêmes caractères. Au dynamomètre, 
nous notons un jour 42, un autre 50 des deux côtés. Sur sa demande, 
F... retourne dans son dortoir. 

30 décembre. Ce matin, à onze heures, F... était assise sur une chaise, 
lorsqu'on s’aperçut qu'elle penchait la tête et qu'elle allail tomber. On 
est arrivé à temps pour la soutenir. Elle n’a pas perdu connaissance, 
mais elle était incapable de parler. Conduite à deux heures à l’infirme- 
rie, on à remarqué alors les symptômes suivants : F... ne peut pas en- 
core parler; elle ne semble reconnaître personne et ne se rend pas 
compte de ce qui se passe autour d’elle. Ses yeux sont hagards ; le bras 
gauche est tout à fait paralysé. 

31 décembre. Pâleur de la face. F... prononce quelques paroles inco- 
hérentes. Paralvsie incomplète du côté gauche, où on observe quelques 
mouvements automatiques. Sensibilité conservée des deux côtés. Urines 
involontaires. Pouls très-irrégulier; respiration inégale; T. R. 390,6. 
Soir, T. R. 390,8. 

4er janvier 4874. Légère rougeur des fesses. T. R. 399,5. Soir. Phlyc- 
tène un peu en dedans du centre de la fesse gauche. T. R. 399,9. 

2 janvier. La face est fortement déviée vers la droite; les yeux sont 
tournés dans la même direction. Les paupières sont d’habitude closes ; 
les pupilles normales. Le sillon naso-labial droit est un peu plus accusé 
que le gauche. La commissure labiale droite est tendue ; la moïtié cor- 
respondante des lèvres s’entr'ouvre à chaque expiration. Quand la ma- 
lade grimace, les plis faciaux ne diffèrent pas notablement. La langue, 
humide, légèrement saburrale, ne paraît pas déviée. Le cou est très- 
rigide et la malade gémit dès qu'on essaie de redresser la tête. 

Lorsqu'on soulève le membre supérieur gauche, F... le maintient du- 
rant quelques instants. Si on fléchit le membre inférieur gauche, il con- 
serve cette position pendant un temps assez long. La sensibilité au pin- 
cement, à la piqûre est conservée dans toute la moitié gauche du corps 
et au même degré qu'à droite. La connaissance est un peu revenue. 
Ainsi quand on demande à F... comment elle va, elle répond : Çà me 
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fait mal, etc. Sitôt qu’elle n’est plus excitée, elle retombe dans l’assou- 
pissement. Pouls irrégulier. Respiration tantôt précipitée, tantôt ra- 
lentie. Râles sous-crépitants en arrière, à la base des deux poumons, 
mais plus nombreux à gauche (ils existaient déjà le 31 déc.) T.R. 399,4. 
Déglutition facile; ni vomissements, n1 garde-robes ; le ventre se sou- 
lève légèrement à chaque inspiration. 

Le siége est mouillé par l’urine. Les deux fesses et la région infé- 
rieure de la région sacrée sont uniformément rouges. Au centre, sur la 
fesse gauche, à 2 centimètres du sillon interfessier, existent : 19 une ex- 
coriation laissant le derme à nu; il est rouge; 29 trois taches violacées ; 
39 des éraillures de l’épiderme; 4° enfin un soulévement de l’épiderme. 
Ces différentes lésions occupent une étendue de 5 centimètres sur 8 et 
demi. Sur la fesse droite, en plus de la rougeur, il n’y a qu'un soulève- 
ment circonscrit de l’épiderme, très-rapproché du sillon interfessier. 
Traitement : Eau de sedlitz; 2 granules de digitaline ; sinapismes ré- 
pétés sur les membres inférieurs. Soir, T. R. 389,4. 

3 janvier. Hier la malade a eu des selles abondantes. Ce matin, elle 
est plus éveillée et donne quelques signes d'intelligence. Elle parle un 
peu, mais en substituant, comme autrefois, un mot à un autre. Cépha- 
lalgie. Sensibilité au pincement des deux côtés. Sur la fesse gauche, ex- 
coriation avec fond noir ecchymotique et plusieurs petites excoriations. 
Pouls irrégulier ; T. R. 38 degrés. Soir, T. R. 389,4. 

4 janvier. Même état de la fesse gauche : petite tache rouge au niveau 
du grand trochanter gauche. Sur la fesse droite, plaque noirâtre avec 
abrasion de l’épiderme, entourée d’un cercle érythémateux. T. R. 38 de- 
grés. Soir, T. R. 380,2. 4 granules de digitaline; sinapismes ; lavement 
purgatif ; vésicatoire à la nuque. 

9 janvier. F... parle seule la nuit. Dans le jour, elle est tranquille. 
Elle est plus éveillée : elle a dit spontanément « bonjour » à la surveil- 
lante. A la visite, on obtient quelques paroles. Lui demande-t-on d’al- 
longer la langue, elle répète : « Oui, ma langue » et entr'ouvre la bou- 
che. Parfois, carphologie. Aucun symptôme particulier à la face (front, 
yeux, etc.).F... se sert de son bras gauche, porte la main à sa figure, etc.; 
lorsqu'on essaie de plier les jointures, on éprouve une certaine résis- 
tance. Le membre inférieur gauche, fléchi, se maintient et la malade 
l'allonge lorsqu'on chatouille la plante du pied. La sensibilité à la dou- 
leur est conservée. 

L’auscultation fait reconnaître que la respiration est normale à droite 
et qu'il y a encore quelques râles sous-crépitants à gauche. Même état 
du cœur. F... ne prend que des potages, du lait et du café. 

Sur les fesses, de chaque côté du pli interfessier, larges surfaces éry- 
thémateuses foncées, ayant à peu près les mêmes dimensions. À gauche, 
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il existe, de plus, une plaque noire plus rapprochée du bord interfessier 
de la surface érythémateuse que de son bord externe ; à droite, la dénu- 
dation du derme est à peu prés aussi grande qu’à gauche ; mais, au lieu 
d’être uniformément noire, elle est rouge et parsemée de petites taches 
noires. En résumé, les signes du décubitus sont beaucoup plus avancés 
à gauche qu’à droite. La coloration érythémateuse de Ja région trochan- 
térienne persiste. T. R. 38 dégrés. Malgré la diminution de l’assoupisse- 
ment et des symptômes pulmonaires, malsré le peu d’élévation de la 
température, M. Charcot porte un pronostic fâcheux en raison de l’ag- 
gravation des lésions du décubitus. Soir, T. R. 389,6. Les urines con- 
tiennent de l’albumine et du pus. 

6 janvier. L’assoupissement a augmenté de nouveau. Gémissements 
durant la nuit. La langue, humide hier, a maintenant de la tendance à 
se sécher. L’haleine a une forte odeur de souris qu’elle n’avait pas pré- 
cédemmeut. Les narines sont pulvérulentes comme les deux premiers 
jours. Les joues se soulèvent quelquefois à un haut degré. La tête est 
plus rectiligne, la face moins déviée. Pas de changement notable au 
membre supérieur gauche (sensibilité et mouvement). 

Membre inferieur gauche. Presque toute la jambe, mais surtout le 
talon et le gros orteil, ont une coloration violacée. Le genou et le pied 
gauches sont évidemment plus froids que les parties correspondantes du 
côté opposé. Le mollet droit est aussi plus chaud que le gauche. Le cha- 
touillement de la plante du pied gauche est toujours perçu, maïs donne 
lieu à des mouvements réflexes moins accusés. La piqûre d’épingle du 
pied au genou ne détermine aucune réaction. Au niveau du genou ét 
au-dessus, la sensibilité est intacte. Le pincement énergique du mollet 
produit, toutefois, un léger mouvement. On ne perçoit aucun battement 
sur le trajet de la fémorale, de la poplitée et de la pédieuse. A droite, 
les battements de ces artères sont faibles, irréguliers, mais facilement 
perceptibles. 

Entre le grand trochanter et l’ischion gauches, on voit une plaque 
rouge avec soulèvement de l’épiderme et tache bleuâtre centrale. Rien 
de semblable à droite. 

Les signes stéthoscopiques sont les mêmes. La malade, qui gâte, pa- 
raît uriner assez abondamment. Urines purulentes. Matin et soir, T. R. 
380,4. 

7 janvier. Plaintes pendant la nuit. Assoupissement plus marqué ; 
néanmoins la connaissance n’est pas abolie et la malade prononce quel- 
ques paroles lorsqu'elle est vivement surexcitée. La température, qui, à 
huit heures, était à 370,2, est actuellement (onze heures) à 370,8. La face 
a maigri; les traits sont décomposés. Ni paralysie, ni déviation de la 
face ou des yeux. Narines pulvérulentes ; lèvres un peu violacées ; langue 
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sèche; déglutition normale ; ni vomissements, ni sarde-robes. Miction 
involontaire. Rien du côté de la rate, du foie on des poumons. 

Membre supérieur gauche. La motilité et la sensibilité persistent. 

Raïideur de l'épaule ; rigidité du coude. 
Membre inférieur gauche. Tout le pied et la moitié inférieure de 
la jambe sont froids et bleus. 11 y a, au contraire, un peu plus de cha- 
Jeur (à la main) sur la moitié supérieure de la jambe que sur le genou 
et la cuisse qui donnent, d’ailleurs, la même sensation qu'à droite. La 
pression sur le trajet des artères fémorale et poplitée, dont on ne sent 
pas les battements, est douloureuse. Le chatouillement de la plante du 
pied détermine toujours des mouvements réflexes. La piqûre d'épingle, 
le pincement ne produisent aucune réaction sur le pied et la jambe; 
mais, dès qu’on dépasse le genou, la malade se plaint et éloigne le mem- 
bre inférieur qui, par conséquent, n’a pas perdu sa motilite. 

Les membres du côté droit n’offrent rien d'anormal. 

Le pouls radial est petit, irrégulier ; il n'y a pas de bruit de souffle 
au cœur qui semble volumineux. Les lésions du décubitus augmentent 
et sont beaucoup plus accusées à gauche qu’à droite. Entre le grand tro- 
chanter gauche et l’escharre de la fesse correspondante, dénudation du 
derme sur une étendue de 3 centimètres sur 5. T. R. 370,2; soir, T. R. 
370,4. 

8 janvier. Les plaintes continuent principalement la nuit. L'assoupis- 
sement est constant ; cependant F... n’a pas perdu toute compréhension 
et s’aide lorsqu'on la fait boire. La peau a une coloration terreuse. Les 
joues se creusent à chaque inspiration et se gonflent à chaque expira- 
tion. La physionomie exprime la souffrance ; le regard est un peu voilé. 
_Même état des narines, etc. 


Membre inferieur gauche. La plante du pied est uniformément vio- 
-lacée. A la main, le pied et le quart inférieur de la jambe sont glaces; 
les deux quarts moyens de la jambe sont froids ; le quart supérieur, 
-chaud. La jambe est d'habitude fléchie sur la cuisse. Si l’on essaie de la 
-fléchir davantage ou de l'étendre, toutes les forces de la malade parais- 
sent se réunir pour s’y opposer, car ces tentatives la font souffrir. Au 
palper, on sent, au niveau du creux poplité, dans une hauteur de 6 à 
%#8 centimètres, un cordon dur, roulant sous le doigt. La sensibilité au 
\chatouillement n'est pas absolument éteinte à la plante du pied. La pi- 
qüre d’épingle ne semble pas perçue sur le pied ni sur la moitié infé- 
rieure de la jambe, mais le pincement énergique détermine, au bout d’un 
certain temps, un léger mouvement de flexion et quelques gémisse- 
ments : on dirait que la sensibilité est moins abolie qu’hier. 
Parfois la respiration se précipite, d’autres fois elle se suspend. L’aus- 


22 


cultation ne dénote aucun bruit anormal. Constipatiou depuis trois 
jours ; urines involontaires. T. R. matin et soir, 370,6. 

9 janvier. La malade paraît absolument insensible. Face terreuse ; ; 
paupières closes, tête inclinée à droite, écoulement de salive mousseuse. 
Le membre inférieur gauche est entièrement bleuâtre, pas de rigidité des 
membres. Sueurs froides (face et mains). Respiration régulière, à 56. 
Gros râles dans la poitrine des deux côtés en avant et en arrière. T. R. 
370,4. Mort à midi : T. R. 38 degrés ; quinze et trente minutes apres le 
déces, 379,8 ; une heure et deux heures plus tard, 370,6 et 370,4. 

AuTOPrsiE faite le 10 janvier : le cuir chevelu, les os, la dure-mère 
et ses sinus, le cervelet, la protubérance et le bulbe ne présentent 
rien de particulier. Des artères de la base : les unes sont peu athéroma- 
teuses, les autres moyennement, les dernières notablement, par exemple 
la vertébrale gauche, les carotides internes à leur terminaison, les ar- 
téres sylviennes. La pie-mère, modérément injectée, se détache facile- 
ment. 

Hémisphère droit. 19 Foyer de ramollissement récent occupant la 
face interne, c'est-à-dire inter-hémisphérique de la circonvolution du 
lobe frontal répondant au nerf olfactif. Ce foyer a environ 2 centimètres 
de diamètre et 1 d'épaisseur. La cérébrale antérieure correspondante, 
dans sa portion comprise entre le foyer et la communicante antérieure, 
est oblitérée par un caillot long de 15 millimètres, volumineux en ar- 
rière, effilé en avant, adhérent aux parois du vaisseau et d’une colora- 
tion rouge brunâtre ; 20 foyer ancien de ramollissement (plaque jaune) 
situé sur la circonvolution pariétale postérieure accessoire, ou, en d’au- 
tres termes, sur la partie de la circonvolution pariétale postérieure qui se 
dirige vers le lobe occipital. L’artériole qui aboutit à cette circonvolu- 
tion offre, au niveau d’un défilé athéromateux, une obstruction an- 
cienne. 

Hémisphère gauche. La partie postérieure de la troisième circonvo- 
lution frontale est considérablement atrophiée et répond, à peine, au 
cinquième du volume de la partie correspondante de la troisième circon- 
volution frontale droite. Elle a une coloration un peu jaunâtre. L’atro- 
phie porte sur toute la hauteur de la circonvolution ; toutefois, elle est 
un peu moins marquée au niveau du sillon intercirconvolutionnaire. La 
branche de la sylvienne qui se rend à la partie ramollie est oblitérée par 
un caillot résistant long de 5 à 6 millimètres, et presque décoloré. Il 
existe un second foyer également ancien répondant à la circonvolution 
sphénoïdale située immédiatement au-dessous de l’angle de réflexion de 
la circonvolution d'enceinte de la scissure de Sylvius. La circonvolution, 
atrophiée sur une longueur de 2 centimètres, n’a guère plus de 2 à 
3 millimètres d'épaisseur, 
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Thorax.— Îl existe à la surface du lobe inférieur du poumon droit, 
plusieurs ecchymoses sous-pleurales, dont la plus large mesure 4 à 5 
centimètres sur 3. Des sections pratiquées sur ces ecchymoses font voir 
qu’elles répondent à des infarctus périphériques, pénétrant dans le pou- 
mon sous forme de coins et cela dans une profondeur variant de 2 à 3 
centimètres. Il s’agit donc là de véritables infarctus. Leurs bords sont 
nettement délimités. La branche de l'artère pulmonaire qui se rend à 
ce lobe est oblitérée à son origine par un gros caillot mi-partie noir, 
mi-partie blanche, qui se prolonge dans les divisions de deuxième et 
de troisième ordre, de telle sorte que, la plupart des divisions de cette 
branche, et, en particulier, celles qui se distribuent aux régions occu- 
pées par les infarctus, sont imperméables. Les parois de l'artère sont 
simplement parsemées de petites plaques athéromateuses. 


Poumon gauche. — Rien. 

Cœur. — Pas de surcharge graisseuse. Le cœur, débarrassé du péri- 
carde, pèse 452 grammes. 
= Les deux oreillettes contiennent un caillot noir, récent, qui se conti- 
nue avec un caillot plus ancien de l’auricule. Les valvules auriculo-ven- 
triculaires sont saines. Légères opacités des valvules sismoïdes de l’aorte. 
Les parois du ventricule gauche ont une épaisseur de 2 centimètres et 
demi à 3 centimètres. La première moitié de la crosse de l'aorte est 
moyennement athéromateuse, la seconde moitié l’est davantage et pré- 
sente des ulcérations sans thrombose. La moitié postérieure de l'aorte 
thoracique descendante a, extérieurement, une couleur violacée ; elle 
est assez fortement athéromateuse. L’aorte abdominale est très-athéro- 
mateuse, avec dépôts calcaires ; à l’origine des artères rénales, on voit 
une ulcération avec des caillots adhérents récents. 

Les artères qui naissent de la crosse de l’aorte sont peu athéromateu- 
ses, entre autres le tronc brachio-céphalique et les carotides primitives à 
leur origine. L’humérale et la radiale gauches ne sont pas altérées. 

L'iliaque externe et la fémorale droites sont en grande partie cou- 
vertes de plaques athéromateuses, les unes assez dures. 


L'iliaque externe gauche est très-athéromateuse et calcaires par places; 
elle renferme un caillot blanchâtre et résistant d’abord, puis noir, ne 
se détachant point par des lavages répétés, moins consistant au fur et à 
mesure qu’il descend dans la fémorale où il s'arrête à la naissance de la 
fémorale profonde. Il ne se détache point par des lavages répétés, mais 
les caillots inférieurs s’enlévent parfaitement. La fémorale profonde est 
elle-même oblitérée par un caillot récent, indépendant du précédent. 

- A partir de l'émergence de la fémorale profonde, jusqu’à l'anneau du 
troisième adducteur, la fémorale, d’ailleurs peu athéromateuse, contient 
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du sang demi-fluide. Au-dessous de l'anneau, on voit un caïllot blan- 
châtre, rosé, adhérent, oblitérant, long de 2 centimètres. LL 

Les parois de la portion correspondante de l’artére sont très-épaissies. 
Immédiatement au-dessous existe un rétrécissement considérable du 
calibre du vaisseau qui n’a guére plus de 3 millimètres de diamétre.Au- 
dessous de ce rétrécissement, caillot ancien qui se continue dans l’artère 
poplitée. Celle-ci est réduite à un cordon dur, imperméable dans une 
longueur de 5 à 6 centimètres. Ce caillot obturateur est tellement adhé- 
rent qu'il est impossible de le détacher. A lui vient se juxtaposer un au- 
tre caillot qui descend après la naissance de la tibiale antérieure, laquelle, 
perméable à son origine, est, à 1 centimètre 4/2 plus bas, tout à fait 
oblitérée par un caillot ancien. La tibio-péronière, sauf à son origine, 
est libre. Il en est de même des artères tibiales postérieure et péron- 
vêre. 

Escharres. — Uneincision pratiquée sur la fesse gauche montre que 
l’escharre, d’une couleur brune assez foncée, a environ 5 centimètres de 
diamètre et 4 ou 5 de profondeur. Elle a la forme d’une pyramide trian- 
gulaire dont la base est extérieure et le sommet s'enfonce vers les par- 
ties profondes. L’escharre de la fesse droite s'arrête à 2 ou 3 milli- 
mètres. 

Abdomen. — Foie muscade, grenu.— Vésicule biliaire, deux calculs 
assez gros, noirs, cylindriques, avec des pointes à leurs bases. — Rate 
petite ; infarctus anciens, jaunes. coniques, à sommet central. — Rein 
droit, 125 grammes ; kystique, dilatation du bassinet dont la muüqueuse 
est enflammée. — Rein gauche, 290 grammes. Il est mamelonné, porte 
plusieurs kystes, à contenu citrin ; l’un d'eux, superficiel, est long de 2 
centimètres. 

Les calices et le bassinet sont considérablement distendus ; ils 
renferment deux calculs, l’un triangulaire, l’autre arborescent et trés- 
volumineux.La muquense de ces régions est enflammée d’ancienne date, 
noirâtre, épaissie. Entre les calices et la substance rénale, considérable- 
ment réduite, existe de la graisse en assez grande abondance. — Ves- 
sie : muqueuse un peu hypertrophiée, brunâtre, parsemée d’arborisations 
vasculaires. 

Articulations. — Le genou gauche offre : 4° une injection et un 
épaississement notable de la synoviale ; 29 une altération velvétique des 
cartilages des condyles et de la rotule. Les jointures du cou-de-pied et 
du gros orteil gauche sont saines. Les autres articulations n’ont pas été 
ouvertes. 


RÉFLEXIONS. — Nous allons maintenant faire ressortir aussi briè- 
vement que possible les points les plus intéressants de cette ob- 
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servation. Dans ce but, nous mettrons en regard les symptômes 
et les lésions. 

I. Les altérations trouvées à l'ouverture de l'articulation du ge- 
nou gauche rendent compte des douleurs rhumatismales que la 
malade :a éprouvées à une époque de sa vie qu'on n'a pu pré- 
ciser. 

IT. La présence dans l’un des reins de deux calculs volumineux 
et d’autres plus petits, explique l'existence de graviers dans les 
urines. 

Il. La lésion principale, notée dans ce cas, et qui a éte le point 
de départ de lésions, en quelque sorte secondaires qui, à leur tour, 
ont donné lieu à des accidents cliniques variés, consistait en une 
altération athéromateuse des artères. Cette altération arrivée à un 
haut degré dans certaines régions, avait respecté une zone du sys- 
tème artériel (crosse de l'aorte, tronc brachio-céphalique, origine 
des carotides, artères des membres supérieurs). C’est là un mode 
de répartition de l’athérome que Rokitanski et M. Charcot surtout 
ont déjà signalé. 

IV. Cette intégrité des artères des membres supérieurs est im- 
portante sous le rapport clinique. Car, l'examen des artères en 
question qui conduisait à écarter l’idée de lésions athéromateuses, 
coïncidant & avec une hypertrophie du cœur révélée par la percus- 
sion, b avec une irrégularité extrême des bruits du cœur, sans 
souffle cependant, mais c s’accompagnant de palpitations fréquen- 
tes, pénibles et parfois, assure-t-on, d'œdème passager et inter- 
mittent des pieds, a égaré le diagnostic non pas quant à la nature 
des lésions cérébrales, mais quant à leur cause. C’est en nous basant 
sur cét ensemble de symptômes que nous crûmes avoir affaire, 
lors de l'apparition de l’aphasie à une embolie cérébrale. Or, il 
s'agissait, ainsi que l’autopsie l’a démontré, de thromboses dues à 
l’état athéromateux des artères de la base du cerveau. 
 V. L’athérome des artères cérébrales avait donc été la cause des 
oblitérations qui ont produit des foyers de ramollissement, datant 
d’une époque plus ou moins éloignée, que nous avons rencontrés 
dans le cerveau. De ces foyers, tous peu étendus, l’un répondait fort 
probablement à l'embarras momentané de la parole consigné à la 
date du mois de juillet 1873. Un autre, plus récent et que nous al- 
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(16 oct. 1873); enfin, un troisième, tout à fait récent etsiégeant sur 
le lobe frontal droit, correspondait à l’attaque apoplectique du 
30 décembre 1873. 

Pas n’est besoin — après ce que nous avons dit précédemment 
de revenir sur les symptômes qui ont caractérisé cette attaque apo- 
plectique et l’hémiplégie. consécutive. Nous nous bornerons à rap- 
peler que, chez cette malade, le siége, la marche du décubitus con- 
firment les règles posées par M. Charcot et justifient la signification 
qu'il a attribuée à cette complication. | 

VI. L'un des accidents cliniques, offerts par F..., l’aphasie, doit 
nous arrêter plus longuement. Qu'on nous permette tout d’abord 
une remarque préalable : lorsqu'on parcourt les observations pu- 
bliées avec cette étiquette « aphasie », on s'aperçoit bien vite 
qu'elles comprennent des états de la parole très-divers. C’est ainsi 
qu'on voit confondus de véritables cas d’aphasie semblable à celle 
que nous avons décrite dans notre observation aux dates comprises 
entre le 46 octobre et le commencement de décembre, avec l'aboli- 
tion de la parole consécutive à l’ictus apoplectique, telle que nous 
l'avons vue à partir du 30 décembre jusqu’à la mort. Dans cette 
dernière condition, il ne s’agit nullement de ’aphasie. 

L’une des formes cliniques de l’aphasie vraie nous est fournie 
par notre malade dans la période comprise du 16 octobre au 30 dé- 
cembre. 

Les renseignements que nous avons donnés nous paraissent sut- 
fire à la caractériser ; aussi n’y reviendrons-nous pas. L'étude seule 
de l'écriture nous arrêtera. Nous avons recueilli maintes fois des 
spécimens de la signature de F... qui témoignent, sous ce rapport, 
d’une amélioration, il est vrai, mais peu prononcée. Néanmoins, 
c’est là, croyons-nous, un élément de la question qu’il est bon de 
ne pas négliger et, pour justifier notre opinion, nous allons rappe- 
ler succinctement un fait que nous avons publié in extenso dans 
notre mémoire auquel la Société de Biologie a décerné, naguëre, le 


prix Godard. 


OBsERVATION. — Justine Thomas est prise le 12 décembre 1870, 
d’une attaque apoplectique. Elle entre à l'hôpital de la Pitié (service de 
M. Marrotte), le 15 décembre. Aphasie complète ; paralysie du côté 
droit. Le 18 décembre, l’aphasie est toujours complète ; la paralysie a 
presque disparu. Ce jour-là, nous obtenons comme signature un griffon- 
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nage où l'on distingue confusément le J. de Justine (fig. 1). A partir de 


Free 


ce jour jusqu’au 9 janvier 1871, l'amélioration fait des progres et nous 
avons des signatures de moins en moins imparfaites (fig. 2, 3 et 4). Le 


Fig. 2. 


Fig. 3 


9 janvier, cette malade qui va mieux, épouvantée par le bombarde- 
ment de l'hôpital, qui a reçu 22 obus dans la nuit, demande sa sortie. 


Nous avons pu la retrouver en novembre 1871. Th... serre moins 
bien de la main droite que de l’autre ; elle marche en traînant la 


jambe droite. — La parole est beaucoup plus libre qu’à la sortie 
de l'hôpital. Elle écrit son nom presque complétement (fig.5). 


1l eût été plus curieux de suivre, chez notre malade F..., si les 
circonstances l'avaient permis, les modifications apportées à l’apha- 
sie dans la suite des temps, en ce sens que chez elle, l’aphasie était 
isolée, qu'il n’y avait pas de paralysie (1). À ce symptôme isolé, 
correspondait, d'ailleurs, une lésion très-circonscrite, occupant la 
partie postérieure de la troisième circonvolution frontale gauche 
dont l’atrophie était parvenue à un degré tel qu’elle n'avait guère 
que le cinquième du volume de la partie symétrique de l’hémi- 
sphère droit. Ce cas vient donc à l’appui de l'opinion émise par 
M. Broca. Au point de vue des localisations cérébrales, il à donc une 
certaine valeur. Toutefois, elle n’est que relative, parce que des 
exemples, bien authentiques, ont montré que l’aphasie pouvait être 
due à une lésion des circonvolutions des lobes sphénoïdal et oc- 
cipital du cerveau. Dans le fait auquel nous faisions allusion tout à 
l'heure (aphasie sans paralysie), le foyer de ramollissement avait 
détruit plusieurs circonvolutions sphénoïdales. 

Dans un autre cas, la lésion occupait Île lobe occipital et une 
portion du lobe sphénoïdal (2). Chez toutes les malades que nous 
citons, l’aphasie était très-accusée et de date ancienne. Pourquoi 
des différences aussi grandes, quant au siége de la lésion ? C’est là 
un problème difficile à résoudre. 


VII. — L’autopsie nous à fait découvrir enfin la cause prévue du 


(4) Nous avons communiqué à la Société anatomique un cas non 
moins intéressant que celui de F... et dans lequel l’aphasie existait seule 
sans paralysie. (Bullet. de la Soc. anat., 1869, p. 51.) 

(2) Bull. de la Soc. anat., 1869, p. 41. 
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sphacèle du pied, à savoir une oblitération des artères fémorale et 
poplitée gauches, par des thromboses consécutives à l’athérome. 

L'observation qui précède peut se résumer ainsi : Lésions athéro- 
mateuses des artères ayant amené des oblitérations : 1° de plu- 
sieurs artères du cerveau, — d’où les foyers multiples de ramollis- 
sement ; 2° des branches de l'artère splénique, — d’où les in- 
farctus de la rate; 3° des artères fémorale et poplitée gauches, — 
d’où le sphacèle du pied. 
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NOTE SUR UN CAS 


D'ARGYRIE 


A DES CAUTÉRIVATIONS RÉPÉTÉES DE LA GORGE 


AVEC LE .NITRATE D'ARGENT 
Présentée à la Société de Biologie, dans sa séance du 6 juin, 


Par M. le docteur DUGUET 
Agrégé à la Faculté, médecin des hôpitaux. 


Le nitrate d'argent est, comme on le sait, d'un usage très- 
répandu dans la pratique chirurgicale ; nous y avons journellement 
recours dans le but d'exercer une action cathérétique sur des par- 
ties ulcérées ou simplement à la surface des membranes mu- 
queuses. L'effet du nitrate d'argent, dans ce cas, paraît être un effet 
purement local, puisque son usage, même longtemps prolongé, n'a 
pas jusqu'ici donné lieu à des intoxications capables de se révéler 
par une coloration bleuâtre de la peau et des membranes mu- 
queuses. Du moins les auteurs qui se sont le plus récemment occu- 
pés de l'histoire des sels d’argent, au point de vue thérapeutique, 
n'en mentionnent-t-ils qu'un exemple, et encore d’une façon très- 
sommaire (1). 


(1) Charcot et Ball, DicrioNN. ENCYCLOP. DES SCIENCES MÉDICALES, 
t. VI, art. Argent. ee médicale. — A. Ollivier et G. Berge- 
ron, NOUVEAU DICTIONN. DE MÉDEC. ET DE CHIR. PRATIQUES, t. I, art. 
Argent. Thérapeutique. 


ñ ue ÿ Aationnql. de ge ai pe à. pat em- 
ployé comme Caustique, e4 dé lo son article 
intéressant sur l’emploi chirurgical du nitrate d'argent, nous 
voyons M. Legouest indiquer, en passant, cette particularité, à sa- 
voir, que ce sel a une action limitée, qu'il LE facile à manier, et 
qu’employé comme caustique, à la surface des plaies et des mu- 
queuses, il possède la propriété de n'être pas absorbé (4). 

Le fait suivant qui vient dé se présenter à mon observation, dans 
le service que je dirige en ce moment à l'hôpital Lariboisière, me 
paraît intéressant à rabories | puisqu'il ést, au moins en apparence, 
en contradiction formelle avec cette opinion si nettement exprimée. 
Nous verrons, après l’avoir exposé, quelle est la meilleure interpré- 
tation qu’il comporte : 


COLORATION BLEUE MARQUÉE PRINCIPALEMENT AU VOILE DU PALAIS, AU 
PHARYNX, À LA FACE ET À TOUTE’ LA PARTIE SUPÉRIEURE DU CORPS, 
ET CONSÉCUTIVE A DES CAUTÉRISATIONS PENDANT LONGTEMPS ET FRÉ- 
QUEMMENT RÉPÉTÉES DU FOND DE LA GORGE AVEC LE CRAYON DE NI- 
TRATE D'ARGENT. 


Oss. I. — Guillm.... Sophie, couturière, âgée de 46 ans, entre le 
27 mai 1874, à l'hôpital Lariboisière, salle Sainte-Claire ; n° 28, dans le 
service de M. le docteur Duguet, pour des douleurs de tête violentes 
dont elle souffre, dit-elle, depuis plus de huit mois, 

Voici ses antécédents : 

Bien portante jusque-là, Sophie est entrée, il y a seize ans environ, à 
l’Hôtel-Dieu, dans le service de Piédagnel, pour s’y faire guérir d’ulcéra- 
tions qu’elle aurait alors présentées à la matrice, elle y fut examinée au 
spéculum et cautérisée plusieurs fois ; son séjour se prolongea en raison 
d’un rhumatisme articulaire subaigu dont elle fut atteinte à l'hôpital et 
dont on la débarrassa, paraît-il, avec des douches. Des frictions à l'alcool 
camphré furent pratiquées à cette même époque sur les jointures, et ces 
frictions déterminérent une éruption généralisée qui lui donna de 
grandes démangeaisons. Déjà, à ce moment, la malade ressentit de vio- 
lentes douleurs de tête. Au bout de six mois, Sophie quitta l’hôpital, 
bien suérie, et, pendant les cinq ou six années qui suivirent, elle n’é- 
prouva aucun accident. 

Il y à neuf ans à peu près, Sophie commença à se plaindre de maux 


(1) Legouest, DicrioNN. ENCYCLOP. DES SCIENCES MÉDIC. £. NE art. 
Argent. Thérapeutique chirurgicale. | 
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de gorge ; elle avait, dit-elle, le fond de la gorge rouge et les amygdales 
tuméfiées. Pendant deux ou trois ans elle ne s’en préoccupa nullement 
et se contenta de faire usage de quelques gargarismes. Enfin fatiguée de 
souffrir malsré les soins dont elle s’entourait, elle prend le parti d’aller 
consulter un herboriste de Pantin qui cautérise, par habitude, tous 
les maux qu'on lui présente. 

Cet herboriste lui persuade facilement qu’elle a des ulcérations au 
fond de la gorge et qu’il faut les lui cautériser au crayon de nitrate d’ar- 
gent. Sophie vient alors chaque semaine et même deux fois la semaine 
pour se faire cautériser ; chaque fois on lui badigeonne littéralement la 
gorge qui se charge d’un revêtement blanc, et la malade n’évite pas d’a- 
valer tous les produits des cautérisations ; elle croit au contraire bien 
faire en ne laissant rien perdre. Une cinquantaine de cautérisations 
semblables sont pratiquées par l’herboriste dans l’espace d’un an. 


. Voyant que ces cautérisations commençaient à lui devenir coûteuses 
et ne se trouvant pas entièrement guérie, Sophie pense qu’elle peut se 
cautériser elle-même ; elle achète à plusieurs reprises des crayons de ni- 
trate d'argent, et, dans l’espace des deux à trois années suivantes, elle se 
cautérise environ une soixantaine de fois, en ayant soin de bien prati- 
quer avec le crayon un fort badigeonnage, sans rejeter aucunement les 
produits blanchâtres qui en résultent ; elle continue à les avaler. Les 
douleurs de la gorge ont ainsi peu à peu disparu. 


Quand elle eut été traitée par l’herboriste pendant un an, son teint 
était déjà devenu légèrement bleuâtre, et lorsqu'elle sortait, on le lui 
faisait remarquer ; mais ne saisissant aucune relation entre le traitement 
qu'elle suivait et le changement survenu dans la coloration de son visage, 
Sophie continua ses cautérisations jusque dans ces dernières années. 

Actuellement, voici les particularités qu’elle présente : la face offre une 
coloration d’un bleu violacé qui rappelle celui de l'ardoise ; on dirait 
qu'une légère couche d’onguent napolitain a été uniformémenl répandue 
sur tout le visage. Cette coloration, qui donne à la malade une physio- 
nomie étrange, s'étend en perdant peu à peu de son intensité sur le cou, 
sur le haut de la poitrine et, insensiblement, en arrivant sur les avant- 
bras, sur la partie inférieure du tronc et sur les cuisses, la peau paraît 
reprendre sa coloration habituelle. Cependant, malgré cette dégradation 
très-prononcée de la teinte bleuâtre à mesure qu’on s'éloigne de la face, 
il semble que toute la peau jusqu'aux extrémités soit légèrement modi- 
fiée dans sa teinte ordinaire. La lunule des ongles, aux mains, est pâle, 
sans offrir une teinte bleuâtre bien nette. 


Les cheveux ne paraissent avoir subi ancun changement dans leur co- 
loration : ils sont d’un blond grisâtre. La sclérotique est d’un blanc 


MÉM. 1874. b 


% 
bleuâtre, mais non nacré. Les lèvres sont assez roses, ainsi que les gen- 
cives et la langue sur ses deux faces ; mais la muqueuse de la voûte pa- 
latine offre une teinte d’un gris rose qui, en arrivant sur le voile du pa- 
lais, devient d’un gris de fer trés-accentué. Ce gris bleuâtre se prononce 
davantage encore sur les piliers dont la nuance tire sur le noir et va 
S’éteignant à leur partie inférieure. La paroi postérieure du pharynx est 
d’un gris bleuâtre, d’une teinte sale que rien n’efface, et qui ressemble 
entiérement à celle du voile du palais. D’ailleurs, les amygdales sont à 
peine visibles, et il n’existe nulle trace d’ulcérations du fond de la gorge. 
La sertissure des gencives est occupée par du tartre qui les a rendu lé- 
gérement fongueuses ; le liseré bleuâtre argentique n’y existe certaine- 
ment pas. | 

La muqueuse des grandes lèvres et du vagin ne présente point de 
changement de teinte appréciable. 

L’examen des différents viscères ne donne que des résultats négatifs ; 
le cœur, les poumons, le foie, la rate, le tube digestif, le cerveau et les 
sens paraissent intacts. L’urine ne contient point d’albumine, ni de su- 
cre. On n’a pas poussé plus loin l’analyse dans le but d’y rechercher des 
traces d'argent. 

Quant aux douleurs de tête que la malade éprouve, elles semblent sié- 
ger à la fois dans la peau du cuir chevelu et dans les branches de la cin- 
quième paire, elles sont un peu plus fortes la nuit. Le bromure de po- 
tassium et le sulfate de quinine sont restés sans résultat sur elles; l’io- 
dure de potassium, administré depuis quelques jours paraît les atténuer 
sensiblement ; mais, quoi qu’il en soit, il nous est impossible de retrou- 
ver dans les antécédents, ni dans l’état actuel de Sophie, les preuves in- 
dubitables de l’existence de la syphilis. 


Telle est, recueillie dans tous ses détails, et grâce au concours 
obligeant de mon excellent interne, M. Deffaux, l'observation de 
cette malade. 


En résumé, voilà une femme âgé de 46 ans qui, après un nom- 
bre considérable de cautérisations de la gorge à l’aide du nitrate 
d'argent, cautérisations pratiquées largement et durant plusieurs 
années, a vu son visage prendre une teinte bleue qui s’est étendue, 
en perdant de son intensité, à la presque totalité de la peau du 
corps. En même temps son palais et sa gorge ont pris une colora- 
tion bleuâtre encore plus foncée que celle de la face : cette colora- 
tion semble avoir respecté les autres muqueuses ; il n'existe ac- 
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tuellement aucun liseré bleuâtre à la sertissure des gencives et la 
lunule des ongles paraît à peu près intacte (1) 


REMARQUES. — Au premier abord, cette teinte est caractéristique, 
on ne peut songer, même un instant, à la cyanose cardiaque ni à 
la maladie d’Addison. C'est là incontestablement le résultat d’une 
intoxication par un sel d'aryent. 

I nous fut difficile séance tenante, la malade n'étant ni épilepti- 
que, ni ataxique, et n’ayant pris à l’intérieur aucun médicament à 
base d'argent, de saisir le mode suivant lequel ce métal avait pu 
pénétrer et produire chez elle une teinte semblable; c'est après un 
long interrogatoire et à force d’insistance que nous pûmes obtenir 
les renseignements ci-dessus concernant les cautérisations répétées 
au crayon de nitrate d’argent, car la malade n'avait jamais eu l’at- 
tention éveillée sur ce point et avait volontiers perdu, avec ses 
maux de gorge, le souvenir de ses nombreuses et consciencieuses 
cautérisations ; mais les renseignements qu’elle a fini par nous don- 
ner sont d'un très-grand prix, parce qu'ils nous permettent d’éta- 
blir une relation certaine entre la coloration bleuâtre et les cauté- 
risations. 

Pour qu’une telle coloration se soit manifestée, il faut, de toute 
nécessité, que le nitrate d’argent dont on s’est servi comme causti- 
que ait été absorbé. Or ici l'absorption a pu se faire soit localement 
par la muqueuse cautérisée, soit par les voies digestives à l’aide des 
produits de la cautérisation imprégnés de nitrate d'argent et en- 
traînés jusque dans l'estomac, peut-être aussi par ces deux modes 
à la fois. 

On est tout d’abord disposé à douter de l'absorption par la mu- 
queuse cautérisée lorsqu'on se reporte à l’opinion émise par M. Le- 
gouest; cependant MM. Charcot et Ball admettent jusqu’à un cer- 
tain point la possibilité de cette absorption quand ils disent, dans 
un passage que nous reproduisons textuellement : 

« [Il n’est même pas indispensable, pour que cet accident (la 
teinte ardoisée) se déclare, que l’argent ait été administré à l’inté- 
rieur : de simples cautérisations pratiquées à la surface d’une mu- 


(1) La malade à été présentée à la Société de Biologie dans la séance 
du 6 juin 1874. 
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queuse peuvent, à la longue, déterminer l’absorption du métal et 
produire la teinte ardoïisée. Tout récemment, M. Krishaber nous a 
montré un malade chez qui cette coloration s’est déclarée, avec 
une assez grande intensité, à la suite de cautérisations pratiquées 
pendant un long espace de temps sur les piliers du voile du palais 
et l’orifice supérieur du larynx. Hâtons-nous de dire que les faits 
de ce genre sont très-exceptionnels ; celui que nous venons de ci- 
ter est, jusqu’à présent, unique dans la science. » à 

On voit, par cette citation, combien ce mode d'intoxication est 
rare, le cas de M: Krishaber, sur lequel principalement s’appuient 
MM. Charcot et Ball, étant, jusqu'à présent, unique dans la 
science. 

En raison de la grande analogie que son observation présente 
avec la nôtre, nous avons demandé à M. Krishaber tous les détails 
qu’il possède, afin de réunir dans ce travail deux cas si curieux à 
rapprocher. Voici donc le fait que M. Krishaber a bien voulu nous 
communiquer. 

On le trouve publié déjà, mais très-incomplétement et à un tout 
autre point de vue, dans la thèse de M. Causit (1). 


COLORATION BLEUE DE LA PEAU ET DE LA GORGE CONSÉCUTIVE À DES 
CAUTÉRISATIONS RÉPÉTÉES DE LA GORGE AVEC UNE SOLUT!ION DE NI- 
TRATE D'ARGENT. 


Oss. II. — M. X..., âgé de 38 ans, a eu des angines fréquentes jus- 
qu’à l’âge de 8 ans; à cette époque, il a été atteint de rougeole. Trachéo- 
tomisé, il a perdu la voix dés ce moment sans jamais pouvoir la recou- 
vrer. Pendant plus de vingt ans, il a subi des traitements locaux et gé- 
néraux, et, dans les dernières années, un médecin, que M. X... ne nous 
a pas nommé, lui a fait, plusieurs fois par semaine, des cautérisations 
du pharynx (et non du larynx) avec une solution de nitrate d'argent 
dont le titre ne nous est pas connu. 

L’été dernier (1866), M. X... se soumit à un traitement hydrothéra- 
pique à Bellevue, d’où il me fut adressé par le médecin en chef de cet 
établissement, M. le docteur Leroy-Dupré. Au moment où je vis le 
malade pour la première fois, je fus frappé d’une particularité qui, 
bien qu’indépendante de l'affection du larynx, est extrêmement inté- 
ressante au point de vue des conséquences de certains traitements ap- 


(1) A. Causit. Etude sur les polypes du larynx chez les en- 
fants, etc., p. 150. Paris, 1867. RATS ub 
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pliqués dans les maladies de cet organe : M. X... est d'une teinte 
bleue extrêmement marquée. Aussi la première impression qu'il m'a 
produite et qu’il m'a dit avoir produit à plusieurs autres médecins, c’est 
qu’il est atteint d’épilepsie et qu’il à subi un traitement interne au ni- 
trate d'argent. Il n’en est rien cependant, M. X... n'a jamais pris de 
doses quelconques de nitrate d’argent à l’intérieur; mais, pendant plu- 
sieurs années, on lui a fait des cautérisations du pharynx au nitrate 
d'argent. Ce fait est donc intéressant au point de vue de l'absorption 
qui a eu lieu par les voies respiratoires supérieures. 

La teinte bleue est très-intense et existe sur toute la surface du corps, 
mais surtout sur les parties exposées à l'air (figure et mains). Les sil- 
lons de la face semblent être badigeonnés à l’encre bleue. Les ongles 
sont d’une teinte encore plus foncée. 

Le soir surtout, à la lumière artificielle, le teint du malade a quelque 
chose d’extrêmement étrange. Les gencives ont cependant gardé leur co- 
loration normale; mais l’arrière-gorge est littéralement noire, de même 
que toutes les parties qui constituent le vestibule du larynx ; les cordes 
vocales ont une teinte blanc bleuâtre. | 


J'allègue ce fait, ajoute M. Krishaber, contre la tendance immo- 
dérée qu'ont beaucoup de médecins, à faire constamment les eau- 
térisations du larynx avec le nitrate d'argent. Qui plus est, les cau- 
térisations étaient ici singulièrement faites, puisque dirigées en 
vue d’une affection du larynx, elles portaient uniquement sur le 
pharynx. 

L'histoire du malade de M. Krishaber démontre donc, de son 
côté, que des cautérisations de la gorge avec une solution de ni- 
trate d'argent, pratiquées souvent et pendant un temps assez long 
peuvent être suivies de l’absorption du sel d'argent et déterminer 
dans la suite la teinte bleue caractéristique. Ce fait permet, comme 
le nôtre, de soupçonner l'absorption du nitrate d'argent par la mu - 
queuse cautérisée ; mais il est, à l'instar du nôtre également, sus- 
ceptible d’une interprétation bien différente. 

N’avons-nous pas vu notre malade ingérer dans son estomac les 
produits de ses cautérisations? Est-on bien sûr que le malade de 
M. Krishaber n'ai pas, lui aussi, et cela est pour ainsi dire forcé, 
avalé peu à peu les pellicules blanchâtres imprégnées d’argent for- 
mées au fond du pharynx après chaque cautérisation ? Auquel cas 
nous rentrons dans le domainedes faits connus d’argyrie par l’intro- 
duction des sels d'argent dans les voies digestives. | 
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D'une part, la rareté de l'absorption à la suite des cautérisations 
qu’on pratique chaque jour en chirurgie sur les plaies et les mu- 
queuses ; d'autre part, l'explication toute naturelle dont sont sus- 
ceptibles les deux faits que nous rapprochons, nous autorisent à 
mettre en doute, dans les deux cas, l'absorption par les muqueuses 
comme mode unique d'intoxication. 

Faut-il, dans une certaine mesure croire à cette absorption en 
raison de la teinte plus foncée des parties cautérisées? C’est à la 
rigueur possible, sans que nous puissions l’affirmer d’une façon 
positive. 

Reste une derniére particularité à relever dans ces deux faits. 
L'intoxication y est évidente, la coloration bleue s’est manisfes- 
tée sur la peau et les muqueuses, mais le liseré argentique manque 
dans les deux cas, d’où il faut conclure que ce liseré si caractéristi- 
que, que J'ai le premier signalé au début de la saturation argenti- 
que (1), et qu'on obtient également en expérimentant sur les ani- 
maux, ou bien a disparu, ou bien n’a pas existé, en tout cas ne se- 
rait pas constant. 


Conczusions : Des considérations précédentes nous croyons pou- 
voir déduire : 

1° Qu'’a la suite de cautérisations longtemps et fréquemment ré- 
pétées du fond de la gorge par le nitrate d'argent, on peut voir sur- 
venir la teinte bleuâtre de la peau et des muqueuses caractéristi- 
que de l’argyrie. 

2° Que l'absorption du sel d’argent à lieu, en pareil cas, peut-être 
par la muqueuse cautérisée, mais plutôt par les voies digestives 
qui reçoivent les produits de la cautérisation imprégnés du sel d’ar- 
gent; et alors le fait ci-dessus rentre dans l’histoire générale de 
l'argyrie consécutive à la médication interne par les sels d'argent. 

3° Qu'’enfin le liseré argentique observé souvent dès le début de 
l’argyrie, n’est peut-être pas un phénomène physiologique con- 
stant. 


(1) Note sur un cas d’ataxie locomotrice progressive de forme hémi- 
plégique, compliquée d’accès épileptiformes, et traitée avec succès par 
le nitrate d'argent. Union mÉépicaLe, n° 122, octobre 1862. 


DE L'INJECTION 


DE CHLORHYDRATE DE QUININE 


DANS LA. TRACHÉE 


COMME MOYEN DE TRAITEMENT 


DE LA FIÈVRE INTERMITTENTE PERNICIBUSE 


Note lue à la Société de Biologie, le 16 mai 1874, 


Par M. JOUSSET. 


Les essais que M. Oré a faits dernièrement avec le chloral ont 
pour raison la difficulté qu'on éprouve à administrer certains mé- 
dicaments auxquels on demande une action rapide et dont le vo- 
lume: est trop considérable pour se prêter commodément aux injec- 
tions sous-cutanées. Parmi ces médicaments se rangent les sels de 
quinine et le chloral. M. Oré s’est adressé dans ce cas à l'injection 
dans les veines. Mais ce procédé est peu susceptible d’être intro- 
duit dans la pratique médicale ordinaire à cause de la difficulté 
inhérente à l'opération. En présence de semblables difficultés je 
propose l'injection de ces médicaments dans la trachée. La pratique 
des laboratoires et l’exemple fourni par l’art vétérinaire qui em- 
ploie souvent l'injection trachéale semblaient pouvoir autoriser de 
semblables essais. Je les ai tentés sur deux malades atteints de 
fièvre intermittente pernicieuse et dont l’état était tout à fait dé- 
sespéré. 


FIÈVRE INTERMITTENTE PERNICIEUSE A FORME ALGIDE ; INJECTION DE 
CHLORHYDRATE DE QUININE DANS LA TRACHÉE ; GUÉRISON. 


Os. T. — Dimitri, 45 ans environ, constitution robuste, homme de 
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peine employé à la douane; est atteint, depuis un mois, de diarrhée 
chronique qui l’a affaibli sans cependant l’obliger à cesser son travail. 

Il est sujet à la fièvre intermittente et a eu, pendant les quatre der- 
niers jours, des accès quotidiens assez légers qu'il a négligé de soigner. 

La veille du jour où je l’examine, il a été pris d’un accès violent qui 
a débuté par du malaise, du frisson, puis des vomissements. 

La diarrhée ordinaire a pris une grande intensité. 

Je trouve le malade dans un état très-grave. Le facies est décomposé, 
les pommettes saillantes, les lèvres cyanosées. 

Il est étendu immobile sur des nattes. 

L'intelligence est assez bien conservée néanmoins. Les réponses sont 
lentes, mais assez précises. EL | 

Le malade se plaint d’une voix cassée, entrecoupée et caverneuse, dit 
qu’il n’y voit plus, répète sans cesse qu’il va mourir, 

Interrogé, d’ailleurs, il dit n'éprouver aucune souffrance localisée. 

Le corps entier est imprégné d’une sueur visqueuse et la peau est re- 
marquablement froide, même aux régions thoracique et abdominale. 
Le malade ne s’en aperçoit pas et se plaint de la chaleur. 

Les doigts des pieds sont rétractés et les ongles bleuâtres. 

Je remarque quelques soubresauts dans les membres inférieurs. 

La respiration est difficile, sifflante et irrégulière. 

Le pouls étant à peine sensible, il est impossible de le compter exac- 
tement. Il est très-lent et par moments accéléré. 

La diarrhée est très-abondante et n’offre rien de particulier. 

Cet état dure depuis dix-huit heures. 

Le malade a pris, la veille au soir, du sulfate de quinine qu’il a rejeté 
immédiatement. J'essaye de nouveau, sans plus de succès, de lui en 
faire prendre. Aucune boisson n’est tolérée. | 

Le foie est volumineux, mais la rate est fortement hypertrophiée. 

Le diagnostic n’offrait aucune difficulté, à cause des antécédents, de 
l'aspect si caractéristique que présente ce genre d’affection et du volume 
de la rate. 

L’impossibilité d’administrer du sulfate de quinine au malade, le pé- 
ril imminent dans lequel il se trouvait et le ralentissement de la circula- 
tion, qui me faisait craindre que l'absorption du tissu cellulaire ne soit 
plus assez active, me décidèrent à tenter l’injection dans la trachée. 

Je fis soulever le malade avec des coussins placés derrière le dos et le 
cou, la tête étant inclinée en arriére. 

Le cou se trouvait ainsi suffisamment tendu ; il était d’ailleurs long 
et très-maigre, et le larynx s’y dessinaït nettement. 

M'étant placé à la droite du malade, je saisis le larynx de la main 
gauche, de façon à le fixer et à le tirer légèrement en haut, et j’enfonçai 
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de la main droite le petit trocart qui accompagne la seringue hypoder- 
mique, sur la ligne médiane, à moins d’un travers de doigt au-dessous 
du cartilage cricoïde. La pénétration dans la trachée se fit avec la plus 
grande facilité. 

On en est averti, du reste, par une sensation analogne à celle qu’on 
éprouve en traversant un parchemin avec une épingle. 

Je vissai la seringue sur la canule du trocart et j’injectai à deux re- 
prises, vu le peu de capacité de la seringue, 6 grammes 1 /2 d’une solu- 
tion au dixième de chlorhydrate de quinine, soit 0,65. 

Je n'étais pas peu préoccupé des phénomènes qui pourraient se pré- 
senter pendant cette injection et surtout de celui de la toux; c’est pour 
cela que j'avais fait disposer le malade à moitié assis, de façon à ce que 
le liquide ne pût refluer vers le larynx. Je fis aussi l'injection goutte à 
goutte, choisissant autant que possible le moment des inspirations, et 
j'eus la satisfaction de voir qu'aucun effort de toux, aucun phénomène 
sensible ne se produisit. 

J'ai d’ailleurs éprouvé depuis que ces précautions sont superflues. 

Après l'injection, je fis remettre le malade dans la position horizon- 
tale, ce qui lui procura un grand soulagement, dit-il. 

Malgré ce premier résultat obtenu, j'étais peu rassuré sur ce qui allait 
suivre, car mon malade était dans un de ces états extrêmes où il n’y a 
qu’un pas de la vie à la mort. 

5 minutes. Même état. 

8 minutes. Le malade accuse du bourdonnement dans les oreilles et 
dit qu’il éprouve quelque chose de singulier sans pouvoir le définir, 

12 minutes. Il remue les yeux et dit y voir un peu mieux. 

18 minutes. La sueur essuyée ne se renouvelle pas. Mieux sensible. 
Le pouls peut se compter. Il est à 52 et encore trés-irrégulier. Les yeux 
paraissent moins enfoncés. 

30 minutes. Le facies n’est plus reconnaissable ; le corps est réchauffé, 
ainsi que les membres ; la voix n’est plus anssi cassée. 

Le malade a bu abondamment de la décoction de riz. 

Pouls fébrile, à 97, vibrant. 

39 munutes. La sueur a disparu complétement. La vue est bonne ; le 
malade distingue nettement les objets qui l’entourent. 

Il se sent mieux et exprime sa satisfaction. 

45 minutes. Pouls à 102. Légère agitation. 

Je prescris 1 gramme de sulfate de quinine qui est toléré. 

Le malade se plaint de la soif et du mal de tête. 

1 heure. Le malade s’est levé et marche en s’appuyant; il est extré- 
mement faible. 

MÉM. 1874. 6 


42 

2 heures. Le pouls est à 88; l’état normal ; la diarrhée n’a pas reparu. 
Le malade témoigne le désir de manger un peu de riz et de viande. 

7 heures, A cinq heures du soir, c'est-à-dire sept heures après l’injec- 
tion, le malade est complétement rétabli; il marche comme d’habitude 
et sort devant sa maison, bien qu'il soit toujours faible, 

Il a mangé. 

85 pulsations. Prescription de sulfate de quinine pour les jours sui- 
vants. 

La piqûre du cou a saigné légèrement. Pas d’ecchymose ; aucun ac- 
cident. 


FIÈVRE INTERMITTENTE PERNICIEUSE ; INJECTION DE CHLORHYDRATE DE 
QUININE DANS LA TRACHÉE ; GUÉRISON. 


Oss. II. — Le 15 juillet 1868, voyageant dans le nord de l’Archipel, je 
fus appelé à 10 heures 1 /2 du matin pour donner des soins à un enfant 
de famille grecque, âgé d'environ 12 ans et gravement malade. 

D’après les renseignements fournis par la famille, cet enfant était 
d’une santé assez délicate, et sujet à des accès de fièvre. Néanmoins la 
veille encore, il était bien portant et avait joué dans la campagne avec 
d’autres enfants. Ce n’est que le soir sur les 12 heures à la turque 
(c’est-à-dire environ 8 heures du soir), qu’il avait été pris subitement 
d’un malaise très-violent. Il était devenu pâle, tremblant, puis tout 
d’un coup s'était trouvé mal. 

On l'avait cru mort. Il était revenu à lui après un temps trés-long, que 
les parents estimèrent à deux heures (évaluation qui me paraît exagérée), 
puis avait éprouvé du mieux, et était tombé dans un profond som- 
meil. 

Pendant la nuit, il avait eu deux autres évanouissements, et quand je 
le vis, il y avait à peu prés trois heures qu'il était sorti du dernier. 

J'examinai le petit malade avec le plus grand soin. Il était couché par 
terre, selon l'usage du pays sur un mince matelas. La figure, d’une pâ- 
leur extrême, exprimait un abattement profond et une immobilité pres- 
que absolue. Les yeux enfoncés fixes et à demi ouverts ; les lèvres bleuâ- 
tres ; les traits amaigris et les muscles du nez et de la bouche ré- 
tractés. 

La respiration s’effectuait avec une telle lenteur qu’on aurait pu 
croire l'enfant compiétement mort. Les mains et les pieds refroidis. Le 
pouls presque impossible à percevoir, hésitant, irrégulier ne battait que 
quarante-deux fois par minute, et pendant les dix minutes que dura 
mon examen tomba à 38. 

L'intelligence ne semblait pas entièrement abolie, car en le pressant 
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de questions à haute voix, ses parents purent en obtenir quelques syl- 
labes peu intelligibles. 

La poitrine n’offrait à l’auscultation que des râles à grosses bulles, peu 
nombreux. L'enfant n’avait pas souffert de la tête, le ventre était sou- 
ple et libre, le foie normal ou à peu près, la rate volumineuse débordait 
les fausses côtes de deux travers de doiat. 

En présence de pareils symptômes il ne pouvait y avoir de doute. Il 
s'agissait d’une fièvre intermittente, pernicieuse, à forme syncopale. 
L'augmentation de volume de la râte, l'aspect de la physionomie qui est 
si caractéristique, l’absence de lésions organiques, et enfin le voisinage 
de la plaine de Philippes, qui à cette époque de l'année, est un vaste 
foyer d’émanations paludéennes donnaient au diagnostic toute la préci- 
sion désirable. 

Je demandaï si l'enfant avait pris du sulfate de quinine. On me répon- 
dit négativement. Nous essayâmes de lui faire boire une cuillerée d’eau 
sucrée qui occasionna des efforts de toux, et une quatrième syncope de 
peu de durée, grâce à la précaution qu’on eut d'’incliner fortement la tête 
en arrière. 

Je me décidai alors à employer l'injection dans la trachée qui me sem- 
bla la seule ressource dans un cas aussi extrême. | 

Il n’y avait pas encore de râle trachéal prononcé. 

J'employai la même solution de chlorhydrate de quinine au 10°, dont 
je m'étais déjà servi pour ma première injection trachéenne. Je n’eus 
pas besoin de la faire chauffer avant de m'en servir, il y avait ce jour-là 
329 à l'ombre. 

Je plaçai un coussin sous la nuque du malade, et saisissant le larynx 
et le cartilage cricoïde avec le pouce et l'index de la main gauche, j’en- 
fonçai rapidement le petit trocart sur la ligne médiane, obliquement 
de haut en bas, dans la direction de l'intervalle du premier et du 
deuxième anneau de la trachée. Malgré toute l'attention que je portai à 
cette manœuvre, je n'entrai que difficilement dans la trachée qui était 
assez enfoncée chez cette enfant et extrêmement mobile. La glande 
thyroïde avait plus de développement que de coutume. Je m’assurai en 
soufflant dans la canule qu'elle avait pénétré, et j’injectai lentement et 
goutte à goutte 3 gr.50 de solution au 10° de chlorhydrate de quinine 
(soit 0,35 cg.). Aucun effet de toux ne se produisit pendant l’injec- 
tion. | 

Le pouls était à 31. 

Je crus un moment que le malade avait succombeé. Je lui fis mettre 
la tête très-basse, et j’attendis sans beaucoup d’espoir le résultat de ma 
tentative. 
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. minutes après, pouls à 40; même état. Je fais envelopper les mem- 
bres de laine chaude et pratiquer de légères Cu ictions. 

L'enfant profère quelques sons. 

10 minutes, le pouls est à 45. Il semble avoir plus de résistance. La 
figure exprime le même abattement. Une évacuation involontaire se 
produit. s 

12 minutes, deux ou trois respirations entrecoupées et successives, la 
pâleur de la face paraît moins intense. 

18 minutes, la respiration prend de la fréquence, elle est courte. Les 
membres se sont réchauffés sensiblement. 

20 minutes, l'enfant fait quelques mouvements dans son lit, les traits 
prennent dela mobilité. Il a l’air de prêter attention aux questions qu’on 
lui fait. Pouls à 59. 

25 minutes, agitation et quelques cris, le malade regarde autour de 
lui, et prononce lentement quelques mots. 

35 minutes, il demande à boire, le pouls est à 80, irrégulier, vibrant 
et presque tumultueux par instants, l'enfant se plaint violemment de la 
tête qui n'offre, cependant, que la chaleur ordinaire au toucher ; il n’en- 
tend que les questions faites très-haut et y répond avec lenteur, et sans 
beaucoup de précision. 

Une heure après l'injection, il parle et répond librement, la figure est 
colorée ainsi que les yeux, il s’assied sur son lit et veut manger. Pouls 
à 96, on lui donne quelques cuillerées de confitures. 

Je quitte alors le malade après avoir ordonné de lui faire prendre 
1 gramme de sulfate de quinine dans du café, en deux fois. 

A trois heures du soir, je vois l'enfant pour la dernière fois, il est à 
peu près rétabli, il a mangé un peu de kaïmak (lait caillé avec de la 
crême), marche dans la chambre et joue avec un autre enfant. Pouls à 
88, la petite piqûre du cou a saigné un peu, et est le siège d’une ecchy- 
mose assez étendue. 

Nouvelle prescription de sulfate de quinine. 


Ces deux observations ont, au point de vue du résultat obtenu, 
une signification qui n’échappera à personne, et J'ai l'espoir de 
voir se propager cette méthode, non-seulement dans des cas aussi 
graves que les miens, mais toutes les fois que se présentera l’indi- 
cation d’agir rapidement et énergiquement. Les injections sous- 
cutanées sont entrées dans la pratique courante et ceux qui les ont 
employées avec soin n’en ont que bien rarement éprouvé des mé- 
comptes. L’injection trachéenne est peu douloureuse, très-simple 
comme procédé opératoire, plus constante dans ses effets et plus 
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énergique. Elle à enfin le mérite d’être une ressource qui ne s'éteint 
qu'avec la vie même. Elle trouvera son indication surtout dans le 
tétanos, l’hydrophobie et le choléra, où elle semble appelée à ren- 
dre des services inespérés. 

Je ferai remarquer, en passant, que le chlorhydrate de quinine 
dont je me suis servi dans ces deux expériences est de beaucoup 
préférable au sulfate pour la pratique des injections sous-cutanées, 
et je ne comprends pas la préférence exclusive qu'on accorde en 
thérapeutique à ce dernier sel. 

Je me suis servi souvent du chlorhydrate de quinine. Son action 
est parfaitement identique à celle du sulfate, son énergie est un 
peu supérieure et sa solubilité lui assure un emploi bien plus com- 
mode. 

On obtient facilement avec lui des solutions au dixième, ce qui 
est impossible avec le sulfate, même acidifié fortement. Ces solu- 
tions se font et se conservent très-bien dans un tube à expérience. 
On y met 1 gramme de chlorhydrate de quinine avec 10 grammes 
d’eau et on fait chauffer jusqu’à disparition complète des cristaux. 
Pendant l'été, cette solution reste parfaitement limpide, surtout 
dans les pays chauds ; mais quand la température s’abaisse au-des- 
sous de 15 degrés, il s'y forme de belles houpes cristallines. Il suf- 
fit alors, au moment de l’employer, de faire tiédir le tube au- 
dessus d’une bougie pour que la solution reprenne son degré de 
concentration primitif. On l’emploie ainsi à la température de 25 à 
30 degrés. 
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NOTE 


SUR QUELQUES POINTS DE C’ACTION PHYSIOLOGIQUE 


DU 


MONO-BROMURE DE CAMPHRE 


lue à la Société de biologie, dans sa séance du 13 juin 1874, 


Par M. Le pocreur BOURNEVILLE, 


Aacien interne des hôpitaux de Paris. 


Laissant de côté tout ce qui a rapport aux propriétés chimiques 
du bromure de camphre (C10 Hié O Br.), et aux quelques essais 
thérapeutiques qui ont été entrepris à l'étranger, et sur lesquels 
nous reviendrons plus tard, nous nous bornerons, dans la commu- 
nication actuelle, à l'exposé de quelques-unes des propriétés phy- 
siologiques du bromure de camphre. Nous examinerons successi- 
vement l’action de ce sel sur le pouls, ou mieux, sur les battements 
du cœur, sur la respiration et sur la température. 

Nous donnerons ensuite quelques détails sur les effets hypnoti- 
ques du bromure de camphre et nous terminerons cette première 
note par quelques considérations sur l’accoutumance et sur la nu- 
trition. 

Avant d'aborder l’étude de chacun de ces points, nous devons 
dire que nos expériences, au nombre de 25, ont été faites sur des 
cochons d’Inde et sur des chats, et que le bromure de camphre a 
toujours été administré en solution par la méthode hypoder- 
mique. 
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CIRCULATION. — Lorsqu'on ausculte, à diverses reprises, le cœur 
d’un animal, d’un cochon d’Inde ou d’un chat, auquel on a injecté 
du bromure de camphre, on constate bien vite une modification 
du nombre des pulsations cardiaques. Elles diminuent, et leur 
diminution, cela va de soi, est proportionnelle à la dose in- 
jectée. 

Des doses faibles, par exemple, 5 ou 6 centigrames, amènent une 
diminution de 45 à 20 pulsations (cochons d’Inde). Une dose un 
peu plus forte (20 centigrammes) à fait tomber, en une heure et 
demie, le nombre des battements du cœur d’un cochon d’Inde de 
192 à 108. Même résultat dans l'expérience suivante. 


Exp. I. — Jeune cochon d'Inde. Le 29 avril, à 8 h. 35 m., injection 
de 28 centigrammes de bromure de camphre. Les battements du cœur, 
comptés à 8 h. 50 m. sont à 160. L'animal marche bien. A partir de 
9 h., la démarche devient lourde, le train postérieur s’affaiblit. 10 h. 
140 m., l’animal, couché sur le côté droit, est absolument inerte. A des 
intervalles éloignés, on observe quelques mouvements dans les pattes 
de derrière. 41 h. 30 m., l’animal est immobile, comme s’il était mort. 
Le cœur bat 124 fois par minute. Les bruits sont forts, réguliers. Quel- 
ques tremblements des pattes, principalement des postérieures, coïnci- 
dant avec les mouvements respiratoires et accompagnés d’un frémisse- 
ment des muscles du tronc. 11 h. 45 m.,P. 120 (1). Inertie complète. 
Minuit 15 m., P. 108, compté deux fois. Disparition du frémissement 
et du tremblement. 

L'animal se tient sur ses sage Le lendemain, 30 avril, à 8 h., le cœur 
battait 140 à la minute. 


Dans ce cas, 28 centigrammes de bromure de camphre ont fait 
descendre, en trois heures, les battements du cœur, de 460 à 108. 
L'expérience ÎI nous fournit des renseignements analogues. 


Exp. II. — Cochon d'Inde. P. 1460; TR. 380 (2). Le 7 mai à 9h. 
20 m., injection de 30 centigrammes de bromure de camphre. Dix mi- 
nutes plus tard, incertitude dans les mouvements du train postérieur. 
9 h. 50 m. urines assez abondantes ne contenant pas d’albumine. 10 h. 


(1) Pour abréger, nous désignerons toujours les battements du cœur 
par la lettre P. Nous avons pris soin de compter plusieurs fois les pul- 
sations cardiaques afin d'éviter, autant que possible, toute erreur. 

(2) T. désignera toujours la température rectale (T. R.) 
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P. 452. 40 h. 25. P. 152; T. 369,4. L'animal se traîne avec peine. 
Mis sur le dos, il se redresse difficilement, Tenu dans la main, il est 
inerte, flasque. Lorsqu'on le laisse tranquille, il se ratatine, demeure im- 
mobile ; de temps en temps, il à des mouvements de balancement qui 
appellent ceux d’une personne endormie sur une chaise. 11 h. P. 140. 
Minuit. L'animal, non attaché, se laisse examiner sans bouger, tant il 
dort. P. 432 ; T. 360. Excité, il essaie de marcher et s’avance en ram- 
pant. 

8 mai. — À 8 h. du matin. P. 140. Midi T. 369,2. Somnolence cons- 
tante. 3 h. P. 160; T. 370,7. L'animal est éveillé et marche libre- 
ment. 

9 mai. Soir, P. 168 ; T. 390,7. 


En résumé, le pouls, chez cet animal qui à guéri, a baissé de 
28 pulsations. Des doses plus élevées ont produit, chez d’autres 
animaux, des effets plus prononcés ; 40 centigrammes ont amené 
en sept heures, uue diminution de 68 pulsations chez un jeune 
chat qui à guéri; 50 centigrammes chez le même chat qui, cette 
fois, a succombé, ont abaissé le pouls de 200 à 416. Enfin, nous ci- 
terons un autre chat plus gros (Ex. VII), auquel nous avons injecté 
60 centigrammes. Les battements du cœur, en cinquante-huit 
heures, sont tombés de 188 à 80 (v. fig. 1). Ce chat est mort. Chez 
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aucun des animaux que nous avons observés, nous n’avons noté la 
moindre irrégularité des battements du cœur (1). 


ResprRATION.— Nos indications sont moins multipliées en ce qui 
concerne cette fonction. Toutefois, par leur constance, celles que 
nous possédons montrent, de même que pour le pouls, une diminu- 
tion évidente du chiffre des inspirations. Voici, du reste, l’analyse 
de quelques observations : 

4° Chat, 25 centigrammes de bromure de camphre. La respira- 
tion tombe de 60 à 44 en une heure (Ex. Il); 

29 Cochon d'Inde, 37 centigrammes et demi. La respiration des- 
cend successivement en quatre heures, à 44, 32 et 16; 

3° Chat, 50 centigrammes. Les respirations qui étaient, au début 
de l'expérience, à 70, sont à 28 au bout de huit heures ; 

& Chat, 60 centigrammes. La respiratiou tombe en cinquante- 
huit heures, de 70 à 16 (Ex. VIN). | 

Outre une diminution de la fréquence de la respiration, nous 
avons remarqué, à une période avancée de l’intoxication, une sorte 
d’ondulation durant l'inspiration qui, en d’autres termes, semblait 
se faire en deux temps. Jamais il n’y a eu le moindre signe de 
dyspnée. Tout en devenant de plus en plus rare, la respiration a 
toujours été régulière. D'ailleurs aucune autopsie n'a fait décou- 
vrir de lésions des poumons, des bronches, etc. 


TEMPÉRATURE. — Au point de vue de la température, nos expé- 
riences doivent être divisées en deux groupes : le premier com- 
prendra les expériences dans lesquelles nous avons administré le 
bromure de camphre à des doses non mortelles ; le second embras- 
sera les cas dans lesquels les doses ont été suffisantes pour produire 
la mort. 


Premier groupe. — Chez un jeune cochon d’Inde, dont nous 
rapporterons l’histoire à propos de l’accoutumance (Exp. VIIL), et 
auquel nous avons injecté quotidiennement, pendant plus d’une 
semaine, Cinq centigrammes de bromure de camphre, nous avons 


(1) Maintes fois nous avons vu que les vaisseaux sanguins des oreilles 
se contractaient et devenaient à peine perceptibles. C’est là un phéno- 
mène que nous étudierons avec plus de soin. 


, 
D 


51 

enregistré un abaissement de la température, qui à varié de 09,5 à 
20,8. Chez un autre cochon d’Inde, beaucoup plus gros que le pré- 
cédent, et qui nous arrêtera aussi quand nous parlerons de l'accou- 
tumance (Exp. IX.), nous avons trouvé un abaissement qui, pen- 
dant les neuf jours durant lesquels il à reçu journalièrement dix 
centigrammes, un abaissement de la température qui a oscillé entre 
09,9 et 29,3. Chez un chat âgé d’un mois, la température a diminué 
de 2°,2 en quarante minutes, à la suite d’une injection de 45 cen- 
tigrammes. Dans toutes ces expériences, la température a été prise 
un certain nombre de fois et à des intervalles assez rapprochés. 
L'expérience III donne une idée exacte de la façon dont nous avons 
procédé. 


Exp. III. — Chat âgé d’un mois à cinq semaines. 24 avril : T. 380,4. 
Les pupilles mesurent transversalement 3 à 4 millimètres. 1 h. : injec- 
tion de 25 centigrammes de bromure de camphre. 1 h. 20 : T. 370 1 ; 
R. 60. Les pupilles paraissent un peu plus petites. L'animal, qui s’était 
débattu au moment de l'introduction du thermomètre, est actuellement 
tout à fait immobile. Détaché, il n'en reste pas moins couché sur le dos. 
Paupières closes. 4 h. 30 : léger tremblement du train postérieur. 
4 h. 35 : l'animal est endormi, mais, lorsqu'on écarte les paupières il 
s’éveille et se met sur les pattes. Placé par terre, il fait quelques pas et 
s’asseoit. 4 h. 50 : T. 370,1; R. 60. Les pupilles ont environ 2 millimé- 
tres de diamètre. Sommeil. 2 h. 10 : on l’examine sans qu’il se réveille. : 
T. 36°,3 ; R. 44. 3 h. 10 : l’animal est resté endormi dans un coin, in- 
différent au bruit. T. 369,6 ; R. 48. Tremblement très-fin et très-rapide 
prédominant dans les pattes, surtout les postérieures. Même état des 
pupilles, pas de sahvation, aucune évacuation. 4 h. 25 : amélioration. 
L'animal] se plaint et se débat quand on l’attache pour prendre sa tem- 
pérature qui est à 370,5; R. 46. Bientôt, cependant, il se rendort. Mis 
en liberté et agacé, il s’avance, mais son allure est incertaine. Les pu- 
pilles ont à peu près les dimensions qu’elles avaient à l’origine. 


L'abaissement de la température, chez ce chat, a été, en somme, 
de 20,1. Dans l'expérience Il, la température, sous l’influence d’une 
dose de 30 centigrammes, est descendue de 38 à 36 degrés. Un chat 
âgé de cinq semaines, reçoit 40 centigrammes de bromure de cam- 
phre ; en sept heures la température est tombée de 20,9. On voit 
donc que l’abaissement s’accentue de plus en plus sous l’action de 
doses progressivement plus fortes. L expérience suivante fera encore 
mieux ressortir cette relation. 
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Exr. IV. — Même chat que dans l'experience III. 9 mai : T. 370,9. 
À 5 h. : injection de 40 centigrammes de bromure de camphre. 5 h. 20 : 
les pupilles ont environ 6 rnillimètres transversalement. T. 369,5. 
5 h. 45 : T. 360,4. 6 h. 20 : aucun mouvement, T. 360,14. 7 h. 15 : ni 
salivation, ni évacuations. T. 350,4 ; R. 60. L'animal se traîne pénible- 
ment. 8 h. 45 : P. 160 ; R. 60 ; T. 36 degrés. A chaque tentative que 
V’animal fait pour marcher, il tombe tantôt d’un côté, tantôt de l’autre. 
Miaulements rares et faibles. Pupilles un peu dilatées, contractiles. 
40 h. : P. 116; T. 34 degrés. 11 h. : l'animal se traîne toujours aussi 
difficilement. Deux selles peu abondantes depuis dix heures. T. 340,5. 

40 mai. — 8 h. 30 : L’animal a rendu un peu de bouillie alimentaire. 
Il miaule, se tient assis. Les poils sont hérissés. La démarche est plus 
libre. Les pupilles ont environ 3 millimètres et demi. P. 136 ; T. 370,5. 


Nous reviendrons, dans une autre occasion, sur les phénomènes 
offerts par cet animal durant la période de réaction. Aujourd’hui, 
nous nous contenterons de relever ce qui a trait à la température. 
La figure 1 nous indique, d'une manière très-claire, la descente que 
lui à fait subir le bromure de camphre. En quatre heures, nous le 
voyons tomber de 379,9 à 34 degrés, c’est-à-dire de 3 degrés. Durant 
la période qui correspond à cet abaissement, le pouls diminue de 
fréquence, son tracé offre, par conséquent, la plus grande analogie 
avec celui de la température ; l'animal est endormi et c’est à peine 
si, lorsqu'on l’excite, il parvient à faire quelques pas, pour retom- 
ber aussitôt dans un sommeil aussi profond qu'auparavant. A cet 
ensemble de phénomènes succède une autre période (période de 
réaction) annoncée tout d’abord par une élévation de la tempéra- 
ture qui, en une quinzaine d'heures, revient à son chiffre primitif. 
Tandis que l’abaissement de la température s'était effectué avec ra- 
pidité, l'ascension consécutive s'opère avec une certaine lenteur. 
Elle s'accompagne, en outre, d'accidents sur lesquels nous ne 
sommes pas encore fixé et qui nécessitent de nouvelles expériences. 

Tous les faits qui précèdent concordent parfaitement. Ils prouvent 
que, même à doses faibles (Ogr.05 — Ogr.10), le bromure de cam- 
phre déprime la température et que cette dépression s'accroît pro- 
gressivement avec des doses de plus en plus élevées, pour atteindre 
son maximum dans les cas où la quantité de bromure de camphre 
a été assez considérable pour occasionner la mort. 


Deuxième groupe. — Il embrasse, avons-nous dit, Les expériences 
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qui se sont terminées par la mort. Voici, à cet égard, ce que nous 
avons observé : 


Exe. V.— Chez un chat, âgé de cinq à six semaines, qui avait reçu 
sous la peau 50 centigrammes de bromure de camphre, nous avons 
consigné des phénomènes thermométriques remarquables, et dont le 
tableau ci-après donne une idée exacte : 


Heurvs, Température. Pouls. Respiration. 
Avant l’injection......... SR À + «dus AO er » 
40 minutes aprés l'injection 389.0 .. . 184 ... » 
30 minutes À id. CHU ide » .. » 
4 heure id. D EN made LUS) ses » 
2 heures id. O0 CRT PORTE Fee » 
2 h. 30 m. id. 96913 0 » … 39 
3 h. 30 m. id. OP JGULL ALT MOOS EU 01 60 
7 h. 45 m. id. I UDE is AO UE » 
8 h. 25 nm. id. 129 1 .. » .…. » 
9 h. 25 mn. id. PAPE CON EN RSS LE SON 
9 h. 40 m. id. à l'UE RARE FRET Ne DEUST » 
49 heures 144 DIR RS LT ART CAN 
24 — id. MU K ant M0: diet 0e 
27 h. 30 m. id. Carat SEE er. LD 
28 heures id. EN ST ER ES m 
33 — id. cu o DE ONE » 1% » 
43 — id. CRE LITE UILUN ALL » 


Mert 45 heures aprés l'injection. 


Ce tableau nous fait voir : 4° une diminution de la température 
qui s’abaisse de 39°,1 à 29°,8; 2 une élévation consécutive qui va 
jusqu’à 33°,2; 3° Enfin une nouvelle chute thermométrique qui n’a 
pu être étudiée jusqu'à la mort. Il semblerait d'après cela, que, à 
une phase de l’intoxication, il y a eu lutte et que, en définitive, 
l’action déprimante du bromure de camphre l'a emporté. 

On observe la même série d'accidents, et en particulier le même 
tracé thermomeétrique, chez les cochons d’Inde. Voici, par exemple, 
un résumé tout à fait démonstratif. 


Exp. VI. — Cochon d’Inde.'très-gros. Les battements cardiaques 
comptés plusieurs fois (16 et 18), mais variaient de 192 à 176. La tem- 
pérature était de 389,9 et 389,7. Le 18 mai, injection de 37 centigram- 
raes de bromure de camphre. 


_ 
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Heures. Température, Pouls. Respiration, 
45 minutes aprés l’injection.. 380.0 ... 176 ... » 
50 minutes id. Des sc 106 SET 
4 h. 50 m. id. 410 01e. 4140 4452.40 
2 h. 50 m. id. reel 1102 HAS: 
3 h. 40 m. id. OO NE 104 Le AR 
4h. 30 m. id. 339.0 ste » RE » 
4 h. 53 m. id. SAVSU RS ED 4 ES 
‘44 heures id. SP EEE AD LH ES 
244 h. 30 m. id. JP. 5 ..… 440 he » 
20 heures id. DO LRS PERTAEESS 
2% — - id. AO 5 AE Se » Er < » 


L'animal fut trouvé mort quelques heures plus tard, et malheu- 
reusement la température n’a pas été prise jusqu’à la fin. Quoiqu'il 
en soit, nous retrouvons dans ce tableau les mêmes particularités 
que dans le précédent. En 4 heures et demie, la température s’a- 
baisse de 38°,7 à 33°; le pouls tombe de 192 à 124, le nombre des 
inspirations descend à 16. Alors se manifeste une tendance à la 
réaction, durant laquelle nous voyons la température remonter à 
36°,2 ; le pouls à 140. Maïs cette réaction ne persiste pas, et après 
vingt-deux heures d’efforts, l'animal redevient plus malade, sa 
température décline de nouveau, et il succombe. Une autre expé- 
rience, que nous allons relater tout au long, nous a fourni des ré- 
sultats de tout point confirmatifs de ceux que nous venons d’expo- 
ser. 


Exp. VII. — Chat àgé de 3 mois, pesant 976 grammes. 

40 juin. — T. 400,8. Pupilles un peu dilatées. 2 h. 10., Injection de 
60 centigrammes de bromure de camphre. 2 h. 20., T. 380,4; P. 188; 
R. 70. L’animal est déjà assoupi et se laisse ausculter, sans remuer. Il 
crie lorsqu'on le pince. Pupilles un peu moins dilatées. 3 h.T. 370.8; P. 
164. Le chat se traîne et tombe à chaque pas. Le train postérieur paraît 
plus faible que l’antérieur. Quelques miaulements. Une selle. 3 h. 30., 
T.370,5; P. 168; R. 50. Les pupilles sont encore moins dilatées que tout 
à l’heure. Après avoir miaulé ct s'être légèrement débattu lorsqu'on a 
placé le thermomètre, l’animal est devenu complétement inerte. Déta- 
ché, il n’en demeure pas moins couché sur le dos, les pattes étendues, 
les paupières closes. Pas de salivationi, ni de tremblement. 4 h. 30. 
T. 360,2 ; P. 176. Le chat vient d’avoir un accés ainsi caractérisé : cris 
plaintifs, mouvements cloniques des pattes qui battent le rappel et de la: 
tête portée alternativement de droite à gauche et de gauche à droite; dis: 


ee — 


D 
latation extrême des pupilles. L'accès terminé, l'animal s'endort. 7h.30., 
T. 350,1. 8h. 30 et9 h. 30 : T. 350,2; P: 460. Convulsions dans les 
muscles de la mâchoire. L'animal allonge et rentre la langue simulta- 
nément ; les paupières s'ouvrent, les pupilles se dilatent. En dehors des 
crises, flacidité complète, sommeil profond. Ni sahvation, ni vomisse- 
ments, ni garde-robes. 10 h. 30 : T. 340,8 ; P. 156; R. 54. 11 h. 30; T. 
349 6; P. 448 ; R. 50. Même immobilité absolue. Pas de trémulation. 
Minuit. Pupilles toujours très-dilatées. T. 349,2; P. 144; R. 50. (Fig. 2.) 


41 juin, 7 b. 30 m., T. 330,2. 8 h. 30., T. 329,9; P. 120, régulier ; 
R. 36, comme onduleuse. Pupilles légèrement dilatées. 9 h., T. 329,6, 
Midi, T. 320,2; P. 1420; R. 30. 1 b., T. 320,4; P. 124; R. 28.2 h., 
T. 32°,2. 3 h., T. 320,2; P. 140; R. 28. Mouvements volontaires et 
miaulements au début de l’examen. Même inertie complète. Pupilles à 
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peine dilatées. Pas de tremblement. Poids 940 grammes. 4 h., T. 329,4; 
P. 432; R. 32. 5 h., T. 320,4. 6 h., T. 320,8; P. 432; R. 32. Pupilles 
très-dilatées. Paupières closes. Quelques mouvements et entre autres 
soulèvement de la tête. Crise légère qui déplace le chat et après laquelle 
il miaule. 7, 8et9h., T. 320,8; P. 142; R. 24. 10 h, T. 320,4; P. 1%; 
R. 26. Minuit. L'animal a eu plusieurs accès, durant lesquels il était 
porté de côté et quelquefois retourné bout pour bout. De 11 h. 50 m. à 
minuit, il a rendu deux fois de l'urine un peu sanguinolente. 

42 juin. 8 h., T. 339,7; P. 164; R. 28. Midi, T. 339,4. L'animal se 
débat quand on le fixe pour prendre sa température: 4 h., T. 349,3. 
4h., T. 340,6. 5h., T. 349,2. 6. h., T, 380,4. 7 h., T. 320,4. 40 h. 
30 m., T. 280,7. Minuit, T. 276,2; P. 82; R. 16. 

43 juin. 8 h., T. 229,2. Lorsqu'on introduit le thermomètre, l’ammal 
essaye de se soulever, exécute quelques mouvements avec les pattes et 
pousse des plaintes étouffées. Cet effort l’épuise, il s’affaisse et se ren- 
dort. Légère raideur des pattes. Contracture des mâchoires, qu’on a une 
certaine peine à écarter. Pupilles moyennement dilatées, immobiles ; 
affaissement des cornées. Aucune évacuation. 9 h., T. 220,6. 

Midi, T. 210,7. Depuis cé matin, il est impossible de compter les bat- 
tements du cœur et les inspirations, tant les bruits sont sourds et rares. 
4 h. quelques instants avant la mort et immédiatement après, T. 210,7 
(la température ambiante est de 21 degrés). De midi à 4 h., l’animal a 
eu de temps en temps des secousses convulsives ; il a encore soulevé la 
tête lors de l'application du thermomètre. 

AuToPsiE. — Le tissu cellulaire sous-cutané de la paroi abdominale 
est un peu infiltré de sérosité. A droite, au niveau d’une des piqûres, 
vascularisätion légère. La pie-méré encéphalique et l’éncéphale ne sont 
pas injectés. Poumon gauche pâle; poumon droit normal. Caillots noirs 
dans les oreillettes. Lé foie, ja rate, l’estomac, l'intestin gréle, le gros 
intestin et les reins n’offrent aucune lésion. La vessie, d’ailleurs saine, 
contient une cuillerée à café d'urine claire, citrine, ne renfermant pas 
d’albumine. 


Sous l'influence d’une injection de 60 centigrammes de bromure 
de camphre, la température, chez le chat de cette dernière expé- 
rience, est descendue de 389,8 à 219 7, soit un abaissement de 472,1 
en soixante-et-onze heures, durée des accidents (fig. 2). Là encore 
nous avons : 1° une chute thermométrique assez rapide (de 389,8 
à 32 degrés en vingt-quatre heures); puis, 2° une élévation trés- 
modérée (de 32 degrés à 349,6), très-laborieuse aussi en ce sens 
qu'elle se fait lentement (vingt-cinq heures) et par une série de 
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courtes ascensions arrêtées par de légers abaissements; 3° enfin, 
après ces alternatives, la température diminue franchement, régu- 
lièrement, pour ainsi dire, et en vingt-quatre heures elle descend 
de 342,6 à 249,7. Nal doute sur la réalité de ce dernier chiffre, noté 
deux fois, car nous avons laissé le thermomètre, bien enfoncé, pen- 
dant plus d’un quart d'heure. Du reste, sans les mouvements con- 
vulsifs qui se produisaient à des intervalles éloignés et entre au- 
tres un soulèvement de la tête accompagné d’un miaulement plain- 
tif, on eût dit que l’animal avait cessé de vivre. | 

Le pouls et la respiration, comme dans tous les autres cas, ont 
subi le même destin que la température, montant et descendant 
en même temps que celle-ci. Quant aux autres symptômes de la 
période de réaction, incomplète ici, nous les laisserons de côté, 
quant à présent. 

Toutes nos expériences, on le voit, montrent que le bromure de 
camphre exerce une action énergique sur la température, et que 
cette action s’accentue de plus en plus au fur et à mesure que la 
dose injectée augmente. Toutes indiquent que, à une certaine épo- 
que de l’empoisonnement, il s'établit une lutte, annoncée par l’é- 
lévation de la température. Si l'animal doit guérir, cette élévation 
continue et, en un temps toujours plus long que celui de la période 
d’abaissement, regagne le chiffre initial. L’animal, au contraire, 
doit-il succomber (cas du second groupe), cette élévation se fait 
par saccades et, après avoir atteint un degré comparativement peu 
élevé, elle fait place à un abaissement rapide et continu (1). Nous 
devons dire encore que, à la main, la surface externe du corps donne 
une. sensation de refroidissement qui traduit d’ailleurs faiblement 
l’abaissement de la température centrale. ; 

SYSTÈME NERVEUX. — Propriétés hypnotiques. — 1] existe en- 
core trop de lacunes dans nos expériences pour qu’il nous soit pos- 
sible d'exposer, d’une façon sérieuse, l’action du bromure de cam- 
phre sur le système nerveux. Aussi ne parlerons-nous, aujourd’hui, 
que des propriétés hypnotiques de cette substance. 

Même à doses faibles (10 et 15 centigrammes), le bromuie de 


(1) Il est probable qu’en injectant une dose plus forte on n’observerait 
pas cette sorte de réaction. C’est un point que nous avons l'intention de 
rechercher. 

MÉM. 1874. 8 
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camphre détermine chez les cobayes, animaux très-craintifs, on le 
sait, une somnolence telle qu'ils deviennent immobiles ét ne pous-: 
sent aucun cri lorsqu'on essaye de les effraver. Le plus souvent, ils 
se blotissent dans un coin où ils restent jusqu’à ce que, les effets 
toxiques se dissipant, ils reprennent peu à peu leur allure nor- 
male. Des phénomènes identiques se remarquent sur des chats, 
même sur ceux qui ont conservé une certaine sauvagerie. 

A doses plus fortes (20 et 30 centigrammes), l'animal, cochon 
d’Inde ou chat, est encore plus endormi. Au lieu de se maintenir 
sur les pattes, 1l est affaissé et, s’il veut marcher, il retombe à cha- 
que tentative. Durant le sommeil, il a des mouvements de balan- 
cement qui rappellent ceux d’une personne endormie dans la sta” 
tion assise. FA 

Enfin, si l'animal est sous l’influence de doses très-fortes, il est 
absolument flasque, inerte. Le place-t-on dans la main? Il se re- 
courbe en demi-cercle et, si on n’examinait avec soin l’état du 
cœur et de la respiration, on supposerait qu’il est mort. Nous 
avouons avoir Commis cette erreur dans nos premières expériences. 
Elle se comprend d'autant mieux que la surface externe du corps 
donne à la main une sensation manifeste de refroidissement, Ces 
considérations générales témoignent donc, d’une manière indubi- 
table, des propriétés hypnotiques du bromure de camphre. | 


: ACCOUTUMANCE, AMAIGRISSEMENT. — Nous avons institué quel- 
ques expériences dans le but d’élucider ces deux points et, bien 
qu'elles ne nous satisfassent que très-incomplétement, nous avons 
jugé opportun de mentionner, d'une façon sommaire, quelques-unes 
d’entre elles, en raison de l'intérêt que présente ce côté de la ques- 
tion pour les applications thérapeutiques auxquelles ces recherches 
doivent servir d'introduction. 


Exp. VIII. — Cobaye gros et vigoureux. Du 11 au 20 mai, injection 
quotidienne de 0g.10 de bromure de camphre. Le pouls et la tenipéra- 
ture nous ont donné les renseignements ci-dessous : 
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MerTon re Abaissement de 19.7 

28 = sos ae ee — de 10.8 

TL rt ie nipine ee — de 20.3 Le pouls descend à 140 
D semienans sie se —  de19.8 — à 144 
DO EE donieine nie) e x — dé T9.1 — à 152 
TL AREANPNNIEER — de 59,7 — à 192 
De era sn ce — de 19.4 — à 152 
Pl sonne e — de 0° 9 _— à 148 
D ee de A de 49.2 _ » 


La température et le pouls, considérés dans leur ensemble, n’ont 
subi qu’une légère modification depuis le début jusqu’à la fin de 
l’expérimentation. L’animal est devenu de plus en plus engourdi ; 
il a perdu l'appétit et a dépéri progressivement. Enfin, les piqûres 
ont été le point de départ de quelques accidents locaux et il a suc- 
combé une dizaine de jours après la première injection, le second 
jour après la derniére. 

Plus les cobayes sont jeunes, plus ils paraissent sensibles à l’in- 
fluence du bromure de camphre, Aussi est-il nécessaire d'employer, 
pour l'étude de l’accoutumance qui nécessite de nombreuses injec- 
tions, des animaux plus gros que celui de l’expérience 8 et surtout 
que celui de l'expérience 9. 


Exp. IX. — Jeune cochon d'Inde, 430 grammes. Injection, pendant 
trois jours, de Ogr.08 de bromure de camphre. 


"Aer jour........ Abaissement de 10.0 

D RARE GO! _ de 19 1 Poids.... 405 grammes. 
DURS La 00, 0 — dei29 40,50. 445 — 
Doha sat — «de 29.0 — ,.,. 390 — 
Du ss. Pas d'injection... = 42980): jo 


À partir de la première injection, ce cobaye a mangé de moins 
en moins et, comme on le voit par les pesées, a maigri considéra- 
blement.Quant à l’abaissement de Ja température, il est alléen aug- 
mentant; mais nous n'avons pu le suivre assez longtemps : l’'ani- 
mal étant trop jeune pour une investigation de ce genre est mort 
le sixième jour. 

Un autre cochon d’Inde nous a fourni des résultats à peu près 
identiques, en ce qui concerne l’abaissement thermométrique. 
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Chez lui aussi, le poids a diminué de jour en jour comme en fait 
foi le tableau suivant : | L Den ire 


PONS. ins Faber 4e DE ever 460 grammes. 
PT TONR. Va DR Péri: yo 
3e — (pas d’injection)............ 420  — 

48 — (injection)........ MP PRR AT UUTE 450 — t 
Di] Le a Re 2e de MR  eE 

DE LS dd MIRE. nt S !, LANNESNER A 
72 — (mort)...... On = de-Qus» res 338 — 7 


La diminution relative du poids a été de 72 grammes en sept 
jours ; nous disons relative, car il faut tenir compte de cette condi- 
tion à savoir que cet animal était dans la période d’accroissement : 
avant toute injection, du 3 au 6 juin, son poids pris tous les jours, 
était de 410, 450, 450 et 460 grammes. Si donc aux 72 grammes que 
l'animal a perdus pendant l’expérimentation, on ajoutait le poids 
qu'il aurait dû acquérir dans ce même temps, la perte totale, qu'il 
a subie, serait approximativement de 120 grammes. 

Tels qu'ils sont, ces résultats semblent indiquer que, d’une part, 
l’accoutumance est bien peu marquée, si tant est qu’elle existe et 
que, d'autre part, le bromure de camphre amène chez les cochons 
d'Inde un dépérissement qui, l’expérimentation se prolongeant, 
amène bientôt une terminaison fatale. 


De ces expériences qui permettent d'accorder au bromure dé 
camphre des propriétés sédatives puissantes, nous croyons pouvoir 
tirer, sous toutes réserves,. d’ailleurs, les déductions suivantes : | 

19 Le bromure de camphre diminue le nombre des battements 
du cœur et détermine une contraction des vaisseaux auriculaires 
(cobayes et chats) ; 

20 Il diminue le nombre des inspirations ; 

39 Il abaisse la fempérature d’une façon régulière ; dans les cas. 
mortels, cet abaissement augmente jusqu’à la fin ; dans ceux qui 
guérissent, on voit succéder à l’abaissement une élévation de la 
température qui revient à son chiffre initial, mais en un temps 
plus long que celui durant lequel l'abaissement s’est opéré ; 

49. Le bromure de camphre possède des propriétés hypnotiques 
incontestables ; 
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5° Il ne paraît pas y avoir accoutumance à ce médicament et son 
usage prolongé détermine, au moins, chez les cochons d'Inde, un 
amaigrissement assez rapide. 


Nous avons l'intention de poursuivre ces recherches physiologi- 
ques et de les exposer dans une communication ultérieure en même 
temps que nous ferons connaître le résultat des essais thérapeuti- 
ques que nous avons entrepris à la Salpétrière, dans le service et 
sous la direction de M. Charcot, chez des malades atteintes d’affec- 
tions diverses du système nerveux et, en particulier, dans l’hystérie, 
l'épilepsie, la chorée, la paralysie agitante, etc. 
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NOUVELLES RECHERCITES 


SUR 


L'ACIDE LIBRE DU SUC GASTRIQUE 


PAR 


le docteur J.-V, LABORDE, 


C'ixf du 1 .boratoi:e de physiologie à la Faculté de médecine £e Paris, 


I 


On s'accorde, généralement aujourd’hui, à reconnaître que l’aci- 
dité du suc gastrique est due à la présence, dans ce liquide organi- 
que, d’un acide libre. Seul, M. Blondlot n’est point de cet avis, et 

pense que l'acidité du suc gastrique lui est conférée, non par un 
acide libre, mais par le phosphate acide de chaux ; M. Blondlot base 
cette assertion sur ce fait que le suc gastrique peut être traité par Le 
carbonate de chaux, en excès, sans produire de dégagement d’acide 
carbonique, — en d’autres termes, il se fonde sur la non-possibilité 
de saturer l’acide du suc gastrique par du carbonate de chaux. 

:Non-seulement M. Blondlot est resté seul de son avis, mais 
M. Schiff qui a répété les-essais faits par ce physiologiste conteste 
absolument l’exactitude du résultat dont il s’agit. 

Le suc gastrique contient donc un acide libre; quel est cet 
acide? Cette question ne semble pas; à en juger par les nombreuses 
controverses qu’elle à suscitées, avoir encore reçu de solution défi- 
nitive ; elle a provoqué les opinions les plus contradictoires, et, re- 
venue depuis quelque temps sur le tapis, elle divise les chimistes 


et les physiologistes, 2 au Eos 6e ssiter tune complète révi- 
sion des recherches qui ont mans été es sur Ce sujet et des re- 
cherches nouvelles propres à mieux élucider, si c’est possible, ce 
problème, si difficile en apparence et pourtant très-simple au fond, 
de chimie physiologique. 

Le dissentiment, -on pourrait. presque dire ; la querelle, existe 
entre. deux acides : l'acide lactique et l'acide chlor hydrique! Nous 
ne parlerons pas des acides acétique et butyrique signalés par 
Tiedmann et Gmelin dans le suc gastrique : ce dernier acide n’a 
d’abord été rencontré que dans l'estomac des chevaux, et, en second 
lieu, les expériences de Claude Bernard et Barreswil, sur lesquelles 
nous aurons à revenir, ne sauraient laisser le moindre doute sur la 
non-existence de l'acide acétique dans le suc gastrique. 

Berzelius, Liébig, Leuret'et Lassaigne Chévreul, Pelouze, Claude 
Bernard et Barreswill, Longet, le professeur Béclard, etc. (nous ne 
citons que les noms principaux et les plus autorisés) considèrent 
l'acide lactique comme le véritable acide libre du suc gastrique. 

Proust paraît avoir été le premier (1) qui ait admis dans ce liquide 
organique la présence de l'acide chlorhydrique libre ; puis Tied- 
mann et Gmelin, et bien que cette opinion soit demeurée longtemps 
sans grande créance, elle semble, depuis quelque temps et, à la 
suite de travaux particulièrement réalisés en Allemagne, avoir re- 
pris quelque crédit. Nous ne pensons pas, pour le dire de suite, que 
ce crédit soit de longue durée, ainsi que.nous espérons bientôt le 
démontrer. 


C’est surtout aux résultats des analyses de Schmidt, et de Bidder. 


et Schmidt que sont dûs les changements d'opinions qui se sont 
produits. dans ces derniers temps en faveurde l'acide chlorhydrique. 


La méthode de Schmidt est très-compliquée, et, ainsi que le fait. 
judicieusement remarquer M. Milne-Edwards en son Traité de, 


physiologie comparée, cette complexité est déjà de nature à inspirer 
quelque défiance sur la valeur du résultat. 


En quoi consiste cette méthode ? A déterminer d'abord le püidé 


de chlorure d'argent que peuvent donner 100 grammes de suc gas- 


(1) Nous ne parlons pas des analyses plus ou moins incomplètes 


faites dans le dernier siècle, notamment par un chumisteitalien, Scopoli, 


qui paraît avoir trouvé dans le suc gastrique de l'acide chlorhydrique(?). 
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trique acidulé fortement par l’acide azotique et précipité par le ni- 
trate d'argent ; puis à enlever, à l’aide de l’acide chlorhydrique Y'ex- 
cès de sel d’argent, à évaporer à sec le liquide filtré, et à le calciner 
de manière à détruire toutes les matières organiques. On dose alors 
toutes les bases qui sont sous forme de chlorure ; et ensuite, on 
calcule la quantité d'acide chlorhydrique nécessaire pour saturer 
ces bases; toujours, d’après les chimistes allemands, on arrive à un 
chiffre plus petit que celui donné par la pesée de chlorure d’argent : 
d’où il suit qu'il y a dans le suc gastrique un excès d'acide chlorhy- 
drique. 

D'un autre côté, pour savoir s’il y a dans ce même suc gastrique 
un acide libre autre que l'acide chlorhydrique, on dose à l’aide 
d’une solution titrée de potasse l’acide libre que contient l'estomac. 

. Or, en agissant ainsi, on trouve, suivant les mêmes auteurs, un 

chiffre sensiblement égal à celui qui a été fourni par la méthode 
précédente : preuve nouvelle que l'acide de l’estomac est l'acide 
chlorhydrique, et rien que l'acide chlorhydrique. 

Nous ne sachons pas qu'aucun chimiste français ait répété les ex- 
périences de Schmidt, et surtout vérifié sa méthode. Peut-être cela 
n'eût-1l pas été inutile, avant de s’engager à sa remorque, comme 
certains l'ont fait et de se ranger à leur avis. Disons cependant 
qu’un de nos chimistes fort distingué M. Ern. Hardy a fait remar- 
quer que, dans quelques expériences de Schmidt, il existe un petit 
désaccord dans la comparaison des chiffres, et que ce désaccord 
doit faire admettre l'existence de traces d’un acide difiérent, qui 
serait peut-être l'acide lactique. 

En outre, M. Hardy se demande si la différence (il aurait pu dire 
la complète divergence) dans les réactions obtenues par la mé- 
thode de Schmidt et par celle de Claude Bernard et Barreswill ne 
tiendrait pas à la présence, dans ce dernier cas, des matières albu- 
minoïdes capables de modifier ou de masquer les propriétés ordi- 
naires de l'acide chlorhydrique? Mais cette présomption, ajoute 
M. Hardy, aurait besoin de preuves. | 

Eh bien ! ces preuves seront bientôt et amplement données par 
nos propres expériences, car nous montrerons qu’en ajoutant, dans 
certaines conditions, de l'acide chlorhydrique à du suc gastrique 
parfaitement pur, n’ayant subi que l'opération du filtrage et non 


. débarrassé par conséquent des matières albuminoïdes, on obtient 
MEM. 1874. 9 
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absolument les mêmes réactions qu'avec une simple solution de cet 
acide. 

Mais il n’est pas besoin d’un examen bien approfondi de la mé- 
thode de Schmidt pour s’apercevoir qu’elle n’est pas sans dé- 
faut. 

En effet, la calcination de sels contenant desmatières organiques, 
les sels du suc gastrique dans l’espèce, doit être faite à une tempé- 
rature suffisamment élevée, cela va de soi. Qu'en résulte-t-il ? la vo- 
latilisation forcée d’une portion de ces sels, de ceux de potasse, de 
sodium, d’ammoniaque, par exemple, qui sont là, on le sait, sous 
forme de chlorures, sels éminemment volatiles. Il y a, conséquem- 
ment, une diminution des bases et une augmentation relative de l’a- 
cide. Remarquons, d’ailleurs, que plus l'élévation de la température 
est grande et a de durée, pour les besoins de la calcination, et plus 
les pertes augmentent, la volatilisation étant incessante. Il n’est donc 
pas étonnant que M. Schmidt trouve, à la fin de son opération, un 
excès d'acide; mais, on le voit, cette opération est parfaitement dé- 
fectueuse, et ce n’est point, ce nous semble, sur de semblables 
procédés qu'il est permis de s'appuyer pour affirmer un résultat 
aussi catégoriquement exprimé que celui dont il s’agit. 

D'un autre côté, le dosage, à l’aide d’une solution titrée de po- 
tasse, du suc gastrique pour rechercher s’il n’y existe pas un autre 
acide libre que l'acide chlorhydrique, que peut-il donner ? Unique- 
ment un résultat quantitatif et non qualitatif. I] devrait être qua- 
litatif, car il ne s’agit pas de savoir combien il y à d'acide, mais s’il 
y a un acide et quel est cet acide. Et supposons que cet acide soit 
un acide organique, il échappe au procédé de recherche de M. Sch- 
midt, car ce procédé ne s'applique qu'aux acides minéraux. 

La méthode de Schmidt ne doit donc pas inspirer la confiance 
que quelques auteurs lui ont accordée, sans s’être édifiés personnel- 
lement sur sa valeur. 

Quoi qu’il en soit, un certain nombre de nos chimistes modernes, 
même de ceux qui admettaient autrefois, sans trop de réserves, l’a- 
cide lactique comme le véritable acide libre de l’estomac, penchent 
aujourd’hui vers Schmidt et l'acide chlorhydrique : tel est M. le 
professeur Würtz, à qui nous avons entendu professer la première 
opinion dans ses premiers cours de chimie organique à la Faculté 
de médecine, et qui, aujourd’hui, tant dans ses cours que dans ses 
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ouvrages, substitue à l’acide lactique l’acide chlorhydrique, en tant 
qu’acide libre du suc gastrique. 

M. Würtz a entraîné naturellement avec lui la plupart des jeunes 
chimistes de son école; mais il est à remarquer que dans aucun 
des travaux publiés par ces derniers, notamment par M. Gauthier, 
par M. Grimaux, on ne rencontre sur la question dont il s’agit au- 
cune recherche nouvelle, faite dans le but de se former une convic- 
tion personnelle, aucune critique même de procédés qui, cepen- 
dant, comportent et eussent mérité, surtout de la part de ces jeu- 
pes et si distingués savants, un examen sérieux et tout de leur 
compétence. 

Seul, M. Rabuteau — et il faut l’en féliciter — a jugé à propos 
de s’éclairer personnellement, à l’aide d’un procédé analytique nou- 
veau, ou plutôt d’une application nouvelle de ce procédé; car nous 
devons à la vérité historique de dire que la méthode dont s’est 
servi M. Rabuteau n’est pas autre que la méthode indiquée par 
M. Roussin pour la recherche générale des acides libres (1). L’uni- 
que modification apportée par M. Rabuteau à ce procédé consiste 
dans la substitution de l'alcool amylique à l'alcool éthylique. 

Le liquide à examiner (dans l’espèce, le suc gastrique) est addi- 
tionné d’eau distillée, pour lui donner plus de fluidité, puis on le 
met à digérer avec la quinine récemment précipitée employée en 
excès. Après une digestion de quelques heures, à une température 
de 40 à 50 degrés, on est certain que tout l'acide est saturé par la 
quinine. On fait bouillir pour coaguler l’albumine et l’on filtre de 
nouveau. On évapore ensuite à siccité, puis on traite le résidu par 
l'alcool amylique, qui dissout le sel de quinine. 

I ne reste plus qu’à séparer ce sel de l’alcool en le soumettant à 
une température suffisamment élevée, vers 100 degrés par exemple 
(l'alcool amylique bouillant à 132 degrés). On obtient un sel dont 
il est facile de reconnaître le genre (2). 

Lorsque M. Rabuteau fit part pour la première fois à la Société 
de Biologie de son procédé, qui n’était d’ailleurs qu’à l’état de pro- 


————————— —— —— 


(1) Roussin et Tardieu, Les empoisonnements. — Dragendorff, Ma- 
nuel de toxicologie, p. 486, 1874. 

(2) COMPTES RENDUS DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE, séance du 31 jan- 
vier 1874. 
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jet, car il n’en avait pas fait l’application directe, nous fûmes le 
premier et même le seul (bien que la Société ne manque pas de 
chimistes proprement dits) à faire des réserves sur sa valeur relati- 
vement au but qu’il se proposait : nous avions présente à l'esprit, 
en faisant cés réserves, cette loi chimique, une des plus importan- 
tes que l’on inculque et qui reste dans l'esprit des élèves, cette loi 
que l’on appelle la Loi de double décomposition. La formation d’un 
chlorhydrate de quinine par la méthode de M. Rabuteau ne nous 
paraissait être qu’un résultat nécessaire, forcé de cette loi. Nous ne 
nous trompions pas, l'expérience le prouve sans réplique : 

En effet, l’acide chlorhydrique n’est et ne peut être, en ce cas, 
que le produit de double décomposition entre le lactate de quinine 
_et le chlorure de sodium du suc gastrique. Veut-on s’en assurer di- 
rectement? Si l’on prépare un liquide formé d’acide lactique et de 
chlorure de sodium dans des proportions à peu près équivalentes 
(pour ce dernier sel) à celles qui entrent dans le suc gastrique, et 
si l’on fait réagir sur ce liquide la quinine, selon les indications 
opératoires données par M. Rabuteau, on obtient du chlorhydrate 
de quinine, parfaitement reconnaissable à ses propriétés physiques 
et chimiques (1). 

Dans cette expérience, remplacez le chlorure de sodium par du 
sulfate de soude, et vous obtiendrez du sulfate de quinine. 

Au lieu de sel marin ou de sulfate de soude, faites intervenir l'a a- 
cétate de soude, et vous obtiendrez de l’acétate de quinine. 

Donc ce procédé ne peut, en aucune façon, démontrer la pré- 
sence de l'acide chlorhydrique libre : tout ce qu'il peut faire, c’est 
de réaliser un résultat prévu et qui est la conséquence obligée de la 
loi de double décomposition. 

En somme, les tentatives de M. Rabuteau, de même que celles 
de Schmidt, laissent la question entière, et le résultat des expé- 
riences de MM. Claude Bernard et Barreswill, qui avait rallié jus- 
que dans ces derniers temps la plupart des physiologistes (nous ne 
parlons pas des chimistes purs), ne nous paraît ni renversé, ni 
même amoindri. 


(1) Nous avons maintes fois répété l'expérience au laboratoire de 
physiologie, avec l’aide de M. le docteur Coudereau, qui est en même 
temps chimiste distingué. 
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Ce resultat est, on le sait, celui-ci : « L'existence de l'acide lac- 
tique dans le suc gastrique, à l’état libre, paraît être hors de con- 
testation » (1). Les expériences de MM. Claude Bernard et Barres- 
will sont effectivement des plus démonstratives; on les connaît, ou 
du moins on doit les connaître suffisamment, de même que le pro- 
cédé de distillation sur lequel elles ont été édifiées, pour que nous 
avions à les rappeler ici en détail; nous ne saurions d’ailleurs 
mieux faire, à cet égard, que de renvoyer à la source même (/oc. 
cit). Toutefois nous devons relever, à ce propos, une erreur qui 
n’est assurément que typographique, mais qui, en se perpétuant 
dans les copies textuellement faites, a pour effet de donner com- 
plétement le change sur la conclusion réelle des expériences de 
MM. Claude Bernard et Barreswill. Cette conclusion est, nous le ré- 
pétons, que le véritable acide libre du suc gastrique est l'acide lac- 
tique. Eh bien ! dans le tableau de la composition chimique du suc 
gastrique de chien donné par M. Claude Bernard dans son ouvrage 
(Leçons de physiologie, etc.) page 393, on trouve en première ligne : 

Acide chlorhydrique..…. 

La contradiction est flagrante : il n’en est pas moins vrai qu'elle 
est textuellement reproduite dans plusieurs ouvrages, notamment 
dans celui de notre ami M. Enr. Hardy que nous avons cité plus 
haut, et pareillement dans une note récente d’un auteur qui s'au- 
torise non-seulement de l'autorité, mais encore (ce qui est une 
preuve un peu moins scientifique) de l'amitié de M. Claude Ber- 
nard pour affirmer que l'acide chlorhydrique est bien l’acide libre 
du suc gastrique. 

On n’a pas adressé d’objections sérieuses aux recherches de 
MM. CL. Bernard et Barreswill. Leurs expériences ont été répétées 
récemment, en suivant fidèlement le procédé de ces auteurs, par 
M. le professeur J. Regnauld et son chef de laboratoire M.E. Hardy, 
qui en ont constaté la parfaite exactitude. Toutefois, M. J. Re- 
gnauld n’est pas encoreprêtäse prononcer sur la conclusion définitive 
à tirer de ses recherches, à cause de la complexité qu'apporte dans 
le résultat des analyses la présence des matières organiques du suc 


(1) Claude Bernard, Leçons de physiologie expérimentale appli- 
quee à la médecine, t. II, p. 399, 1856, 
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gastrique. Nous comprenons cette sage réserve dusavantprofesseur, 
et nous ne pouvons que l’en féliciter (1). 

Pour nous, tont en admettant, non sans raisons personnelles, les 
conclusions de MM. CI. Bernard et Barreswill, nous avons cru de- 
voir reprendre à nouveau le problème et en chercher la solution 
comme si elle n’était point connue. 

Aussi bien, cette question tant controversée, ainsi qu’il est per- 
mis de s’en convaincre par le court aperçu historique qui précède, 
est-elle d’un haut intérêt, tant au point de vue de la vérité scienti- 
fique pure qu’au point de vue de certaines applications thérapeuti- 
ques. Il n’est pas indifférent, quoi qu’on en dise, de savoir exacte- 
ment quel est, en réalité, l’acide qui confère au suc gastrique l’une 
de ses essentielles propriétés, et de baser sur cette connaissance les 
préparations pharmaceutiques destinées au traitement de certaines 
affections de l'estomac; ce qui le prouve, c'est la peine que l’on 
s’est donnée, dans ces derniers temps, et que l’on se donne encore 
pour substituer la solution qu’il est permis d'appeler allemande de 
cette question à la solution française. Nous espérons être parvenus 
à démontrer clairement l’inanite de ces tentatives, et à restituer 
leurs droits à la vérité scientifique et au mérite de ceux de nos 
maîtres qui avaient su la découvrir. 

Avant d'entrer dans le détail de nos propres recherches, nous te- 
nons à bien établir dans quels termes le problème nous paraït de- 
voir être abordé et résolu : 

Quel est l'acide dont la prédominance, à l’état libre, et dans les 
conditions physiologiques de sécrétion, confère au suc gastrique 
l'acidité nécessaire à son action sur les substances alimentaires in- 
troduites dans l'estomac et tributaires de cette action ? 


Il 


Trois séries d’expériences ont été faites par nous et répétées dans 
le but de mettre en évidence et comparativement, d’une part, les 
réactions qui appartiennent à l'acide chlorhydrique libre et qui 
sont par conséquent de nature à déceler la présence réelle de cet 
acide; d'autre part les réactions propres à l’acide lactique; — en 


(1) Communication orale. 
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opérant d’abord avec des solutions artificiellement préparées, — et 
ensuite avec le suc gastrique pur et normal. 

}. En premier lieu, nous avons pris pour base la propriété que pos- 
sède l’acide chlorhydrique de produire, même à de très-petites 
doses, d’énergiques réactions et de transformer des quantités consi- 
dérables de matières soumises à son influence : nous voulons par- 
ler de l’action de cet acide sur l’amidon : transformation et dédou- 
blement en g/ycose et en dextrine, — et aussi de son action sur le 
sucre de canne : transformation en glycose. 

49 A la température de 100° (ébullition), et à la pression ordi- 
naire, la réaction qui résulte de l'influence de l'acide chlorhydrique 
sur l’amidon est faible et lente, — et il faut faire intervenir de 
fortes doses d’acide. 

Mais à la température de 1509 à 455°, sous une pression de 5 aimos- 
phères, la réaction devient très-énergique, même avec de très-fai- 
bles doses d'acide. 


Exe. I. Nous prenons 15 centigrammes d’une solution aqueuse conte- 
nant 1/000 d’acide chlorhydrique (CIH), soit 45 milligrammes dudit 
acide. Nous le chauffons avec 3 grammes d’amidon à une température 
de 155°c. pendant deux heures (1). 

Au bout de ce temps, l’amidon est transformé tout entier, l'iode ne 
donne plus la moindre coloration caractéristique de la présence de cette 
substance. 

On trouve par la liqueur cupro-potassique : 

Glycose 1,92, soit 64 0/0. 

Le reste est de la dextrine. 


Exp. II. Nous opérons de la même manière avec acide chlorhydri- 
» 7" - 0 : 
que: un demi millième, et amidon:3 grammes; la réaction donne 40 0/0 
de sucre, le reste dextrine ; l’iode ne décêle pas de trace d’amidon res- 
tant. 


Exp. IL. Enfin, dans une troisième opération, un quart de millième 
de la solution d’acide chlorhydrique est chauffé dans les mêmes condi- 
tions, en présence de la même quantité d’amidon, 3 grammes ; la trans- 
formation est encore complète, elle donne : glycose 40 0/0, le reste 
dextrine ; pas de traces d’amidon par l’iode. 


Ainsi trois milligrammes d'acide chlorhydrique (CiH) ont trans- 
formé mille fois leur poids d’amidon (3 grammes). 


(1) Le chauffage est fait dans un appareil autoclave muni d’un tube 
de verre à son intérieur, le tout dans un bain de paraffine. 
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2° Les mêmes essais ont été répétés avec du suc gastrique de 
chien. Il importe de remarquer que ce suc gastrique avait été 
extrait de l’estomac au moyen d’une seringue à aspiration (seringue 
à double courant du docteur Coudereau), et à l’aide de la sonde 
œsophagienne; une certaine quantité d’eau avait été auparavant in- 
troduite dans le viscère, de telle sorte que le suc gastrique retiré 
dans ces conditions était mêlé à une quantité d’eau qui a pu être 
évaluée à 125 gramrnes environ. La liqueur était franchement acide, 
mais il était permis de s'attendre à une faiblesse relative de cette 
acidité. En effet, le degré d’acidité de la liqueur déterminée à l’aide 
de la solution titrée de soude était de deux grammes par mille {1). 

Quoi qu’il en soit, les résultats suivants n’en ont pas moins une 
réelle et importante signification. 


Exp. I. 45 centimétres cubes de ce suc gastrique sont chauffés dans 
les mêmes conditions que précédemment avec 3 grammes d’amidon 
pendant deux heures. 

Le contenu du tube chauffé se solidifie par le refroidissement : c’est 
l’amidon solubilisé par la chaleur qui se précipite ; le précipité est lavé 
dans l’eau et filtré ; la majeure partie de l’amidon reste sur le filtre où 
il est retenu. Dans la liqueur, on trouve des traces de glycose, de la 
dextrine et de l’amidon n'ayant pas subi de transformation. 


Exp. Il. Mais si à une même quantité de ce suc gastrique, c’est-à-dire 
à 45 centimètres cubes on ajoute 3 milligrammes d'acide chlorhydrique, 
et que, comme précédemment, on chauffe le mélange eu présence de 
3 grammes d’amidon, la réaction est complète, tout l’amidon est trans- 
forme. À 


Si donc cet effet, dû à l'acide chlorhydrique, n’a pas été produit 
dans l'expérience qui précède celle-ci, c’est qu’il n’y avait pas d’a- 
cide chlorhydrique libre dans la liqueur gastrique : cela est de 
toute évidence, et ce résultat a une portée qui ne saurait être me- 
connue. 

C’est là la conclusion très-nette qui se dégage de cette première 


(1) Nous verrons bientôt combien ce degré est relativement faible, en 
le comparant aux résultats fournis par la même recherche sur des sucs 
gastriques purs d'autre provenance, résultats qui, d’ailleurs, et pour le 
dire d'avance, ont de quoi surprendre en présence des idées reçues et 
courantes à ce sujet. 


ai. Je 2" LE 
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série d'expériences ; cette conclusion, maintenue dans la limite ri- 
goureuse des faits, peut être formulée de la manière suivante : 
La réaction énergique que produit l'acide chlorhydrique (CIH), 
même à de très-faibles doses, sur l’amidon, — ne se réalise plus 
lorsqu'on substitue à cet acide en solution, du suc yastrique. 


II. La deuxième série de nos essais est fondée sur la éransforma- 
tion du sucre de canne en glycose sous l'influence de l'acide chlorhy- 
drique, comparée à l'influence del’acidelactique d’abord, et ensuite 
du suc gastrique; cette appréciation comparative est faite par le do- 
sage volumétrique. 


10 à 
1000? soit O0,gr.005 (5 


19 Nous prenons acide chlorhydrique à-—— 30 
milligrammes). 

Sucre de canne bien cristallisé 5 centigrammes. 

Eau distillée 50 centimètres cubes. 

Nous chauffons à 100° durant dix minutes dans un ballon dis- 
posé de manière à y faire refluer les Ur afin de ne pas changer 
les rapports. 

Après cette opération, l’essai à la liqueurcupro-potassique donne:. 
glycose 74,00 0/0 (1). | 

29 La même opération est faite avec l'acide lactique, dans les 
proportions suivantes : 

Acide lactique à 1,12/1,000, soit 0,0112 pour 10 centimètres 
cubes. 

Sucre 5 centigrammes. 

Eau distillée 50 centimètres cubes. 

Après dix minutes d’ébullition, comme précédemment, nous ob- 
tenons par la liqueur cupro-potassique : 

Glycose 34.00 0/0. 

39 L'expérience est faite avec du suc gastrique de chien, filtré et 
parfaitemeut ee So : 


Suc gastrique à TL soit 0,0120 pour 10 centimètres cubes. 


Ar 


(1) Cette expérience peut être répétée avec des doses progressivement 
décroissantes d’acide chlorhydrique, c’est-à-dire, au demi et au quart 
de millième, et on constate encore, dans ces conditions, la puissance ré- 
ductrice supérieure de cet acide. 

MÉM. 1874. 10 


Ta 

-Sucre5 centigrammes. 

Eau distillée 50 centimètres cubes. 

. Dix minutes d’ébullition, et puis essai cupro-potassique : 

Glycose 38,00 0/0. 

Le rapprochement de ces chiffres et des résultats qu’ils expriment, 
est à la fois intéressant et significatif; et d’abord, l’action de l'acide 
lactique et du suc gastrique est représentée par des chiffres qui se 
rapprochent tellement qu'il est permis de les considérer comme 
identiques : 34 et 38 0/0. 

* D'un autre côté, l'influence transformatrice de l’acide chlorhydri- 
que est représentée par un chiffre plus que double des précédents, 
bien que la quantité ou la dose de cet acide soit dix fois moindre 
comparée à celle des deux autres substances, acide lactique et suc 
gastrique. 

Mais l’expérience suivante est encore bien plus concluante, si 
c’est possible : qu’adviendra-t-il, au point de vue de la réaction 
dont il s’agit, si, au suc gastrique qui précède, l’on ajoute une dose 
minime d’acide chlorhydrique? — Le voici : 

_4° Nous prenons 8 c. c. de suc gastrique à 1,20/1000, soit 0,0096 
(acide gastrique) ; l 

Plus 2 c. c. d’acide chlorhydrique au 41/1000, soit 0,0020 d’acide ; 

Sucre 5 centigrammes. 

Le mélange est soumis au même chauffage à 100 degrés durant 
dix minutes, et puis essayé avec la liqueur cupro-potassique, la 
réaction donne : glycose 57,60 pour 100. 

Il est clair d’après cette expérience que l’intervention de l'acide 
chlorhydrique artificiellement ajouté au suc gastrique, à une dose 
presque infinitésimale, détermine une réaction d’une intensité : 
presque double de celle que nous avons obtenue dans les réactions 
précédentes. N’est-il pas dès lors manifeste que l’acide chlorhydri- 
que n’existait pas même en quantité des plus minimes, dans le suc 
gastrique normal ? 

Au contraire, l'influence exercée sur Le sucre par le suc gastrique 
normal, c'est-à-dire le suc gastrique auquel il n’a pas été ajouté trace 
d'acide chlorhydrique, cette influence, dis-je, est identique à celle 
qu'exerce l'acide lactique sur ce même sucre. 

De cette deuxième série d'expériences, il est donc permis de dé- 
duire les conclusions suivantes : 
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L’acide chlohydrique (CIH) exerce sur le sucre de canne une ac- 
tion transformatrice (en glycose) double, au moins, de celle 
qu'exerce, dans les mêmes conditions, l'acide lactique d’un côté, le 
suc gastrique de l’autre. 

L'influence réductrice de l'acide lactique et du suc gastrique est 
sensiblement représentée par les mêmes chiffres. 

L’addition au suc gastrique de traces d’acide chlorhydrique con- 
fère au liquide organique une puissance de réduction plus que dou- 
ble de celle qu’il possède à l’état normal, c’est-à-dire la puissance 
qui appartient à l’acide chlorhydrique seul. 


II. Poursuivons la démonstration. 

Le bioxyde de plomb a, comme on le sait, la propriété, en pré- 
-sence des acides oxygénés, d'agir comme un oxydant, par son oxy- 
gène en excès, sur les sels d'aniline (générateurs de couleurs). 

De même, en présence de l'acide chlorhydrique ou des chlorures, 
ee même bioxyde de plomb a la propriété de donner naissance à du 
chlore, lequel agit sur les sels d'aniline de manière à engendrer des 
couleurs diverses. 

C’est en nous fondant sur cette propriété et sur les effets qu'il est 
possible et facile d’en obtenir, que nous avons fait une étude com- 
parative de l’action du bioxyde de plomb sur le sulfate d’aniline 
dans une solution titrée d'acide chlorhydrique, dans une pareille 
solution d’acide lactique, enfin dans du suc gastrique pur. 

L'expérience que nous avons instituée, à cet égard, parle im- 
médiatement aux veux, et le résultat tout matériel ne risque pas 

‘être obscurci ou gâté, en quelque sorte, par l'interprétation. Il 
est à la portée de tous les esprits, même les moins compétents 
en chimie, car il suffit de voir pour apprécier des différences 
de couleurs instantanément produites. 

Voici comment nous disposons l'expérience pour la AE EA aussi 
saisissante que possible : trois grands verres à expérience de même 
contenance sont placés l’un à côté de l’autre. 

Dans le premier nous versons, jusqu’à une certaine hauteur, une 
solution d'acide chlorhydrique au millième (un gramme pour 
1000 grammes d’eau distillée) ; à 

Dans le deuxième, la même quantité d’une pareille solution 
d'acide lactique (1 pour 1000) ; | 

Enfin dans le troisième, de 2 à3 c. c. de suc gastrique pur dilué 
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dans une quantité d’eau distillée égales à celle que contiennent les 
deux premiers verres. 

Cela fait, nous ajoutons, dans chacun des verres, la même quan- 
tité, soit 4 c. c. d’une solution peu concentrée de sulfate d’aniline. 

Après cette addition, il ne se produit aucune modification appré- 
ciable dans les trois liquides, notamment aucune modification de 
couleur. 

Mais si l’on ajoute à chacun d’eux une ou deux gouttes d’un mé- 
lange très-concentré de bi-oxyde de plomb et d’eau, — on voit 
aussitôt se produire les modifications de couleurs suivantes : 

Dans le premier verre, c’est-à-dire dans celui qui renferme la so- 
lution chlorhydrique, apparaît une belle teinte acajou foncé, qui 
persiste ; | 

Dans le second, contenant la solution d'acide lactique, se forme 
instantanément une coloration d’un rouge vineux clair, tendant 
un peu au violet ; 

Et dans le troisième où se trouve le suc gastrique étendu, la colo- 
ration est absolument identique à la précédente, c’est-à-dire à celle 
de la solution d'acide lactique. 

On peut, pendant un certain temps, observer le curieux résultat 
de ces réactions colorées (1). 

Or, que montrent ces résultats ? deux choses essentielles et évi- 
dentes : la première, c’est que le conflit du bi-oxyde de plomb avec 
le sulfate d’aniline, dans un milieu liquide acidifié par l'acide 
chlorhydrique, engendre une couleur absolument différente de celle 
qui se produit, dans les mêmes conditions, dans un pareil milieu 
acidifié par l'acide lactique ; la seconde, c’est que, il v à identité 
entre la couleur formée dans la solution d’acide lactique, et celle 
qui se produit dans la dilution de suc gastrique. 

Donc — et la conclusion est fatale — il n’y a point d'acide chlo- 
rhydrique libre dans le suc gastrique; et comme la même réaction 
de couleur se produit avec le suc gastrique et avec l’acide lactique, 
c'est évidemment par l'intermédiaire de ce dernier acide que la 
réaction a lieu dans le suc gastrique. 


(1) Cette expérience a été répétée, avec un plein succés, au cours de 
M. le professeur J. Béclard. 
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Donc c’est bien de l'acide lactique libre que contient le suc gas- 
trique. 

Veut-on la contre-épreuve du résultat de l'expérience que nous 
venons de décrire et que tout le monde peut répéter ? 

Préparez dans un grand verre, selon les indications que nous 
avons données tout à l'heure, une dilution de suc gastrique, et 
avant de soumettre le liquide à l’action simultanée du bi-oxyde de 
plomb et du sulfate d’aniline (en solution), ajoutez des traces d’a- 
cide chlorhydrique, par exemple de 2 à 3 centimètres cubes d’une 
solution au millième; versez alors la petite quantité indiquée de 
solution de sulfate d’aniline, soit 4 c. c., et ajoutez d’une à deux 
gouttes du magma aqueux de bi-oxyde de plomb, et tout aussitôt 
vous verrez apparaître la couleur acajou foncé qui appartient à 
l'influence de l’acide chlorhydrique. 

Tel est l’effet de l’addition artificielle de l'acide chlorhvdrique au 
suc gastrique ; donc avant cette addition et en dehors d’elle, cet 
acide n’existait pas dans le suc organique. 

Il serait en vérité superflu, presque fastidieux, de multiplier les 
preuves de cette nature. 

Si nous ne nous abusons, la question est résolue de manière à ne 
pas laisser, dans les esprits de bonne foi, de doute durable et à ne 
permettre ni objections ni oppositions sérieuses. 

Il n’y a plus qu’à demander la matérialité absolue de la preuve, 
c’est-à-dire à exiger l'acide en question et, en quelque sorte, en 
personne, retiré du suc gastrique. Eh bien, nous espérons pouvoir, 
sous peu, satisfaire même cette exigence (1). 

Nous sommes donc pleinement autorisé à tirer des recherches et 
des expériences qui précèdent les conclusions suivantes : 


L'acide dont la prédominance, à l’état libre et dans les condi- 
tions physiologiques, confère au suc gastrique l'acidité nécessaire 
a son action sur les substances alimentaires introduites dans l'es- 
tomac et tributatres de cette action, n’est point l'acide chlorhyarr- 
que. 


(1) Depuis la présentation de ce mémoire, nous croyons être arrivé, 
définitivement, en continuant ces recherches, au résultat que nous nous 
sentions déjà autorisé à annoncer alors. Ce résultat, nous le ferons con- 
naître prochainement, ainsi que les procédés qui nous y ont conduit. 


TS 
Toutes nos expériences concourent à démontrer que cet acide 
est l'acide lactique; et que, dans les conditions dont il s'agit, il 
n'existe pas même de traces d'acide chlorhydrique dans le suc 
gastrique. 


Ce travail était terminé et livré à l'impression, lorsque nous avons 
eu connaissance de plusieurs comptes rendus de la séance dans 
laquelle il a été présenté. Ces comptes rendus, même le procès- 
verbal officiel, sont ou imcomplets ou inexacts sur plusieurs points, 
notamment en ce qui concerne quelques objections qui nous ont 
été présentées, séance tenante. Bien que nous nous proposions de 
revenir plus tard sur ce sujet, il n’est pas inutile, pensons-nous, 
d'en dire aujourd’hui même quelques mots, à la suite de notre 
mémoire ; nous serons, sans doute, mieux compris après la lecture 
de ce dernier. 

Le plus terrible... en apparence de nos contradicteurs (nous n’a- 
vons pas besoin de le nommer, tout le monde le connaît), a essayé 
de justifier les résultats obtenus par M. Schmidt en montrant la 
concordance qui existe entre ces résultats et les siens propres. Cela 
ne prouve qu'une chose, c'est que mon contradicteur s’est trompe 
en compagnie de Schmidt; il a, du moins, cet avantage. Cette soi- 
disant concordance est relative à la proportion d’acide trouvée dans 
le suc gastrique, et cette proportion serait de 2,5 à 3 pour 1,000. 
Nous avons déjà dit, dans le cours de notre mémoire , ce qu’il faut 
penser de ces chiffres. Ils ne représentent, en aucune façon, la 
moyenne exacte du degré d’acidité du suc gastrique. Cette acidité 
offre, selon les sujets, selon les conditions d’alimentations, l’état 
normal ou de maladie, des variations dont on ne se doute pas, 
quand on n’a fait qu'une analyse comme mon contradicteur, ou 
même quand on n'en a fait que neuf comme Schmidt. Nous at- 
tendons, quant à nous, d’en avoir fait un plus grand nombre pour 
être définitivement édifié sur cette question spéciale. Mais nous 
pouvons, dès à présent, pour fixer les idées, affirmer que le titre 
d'acidité du suc gastrique de chien peut aller jusqu’a 10 pour 1,000 
dans les conditions physiologiques. 

Avec M. Grimaux, les objections devaient prendre des allures plus 
sérieuses, et nous nous y attendions. Qu'il nous soit permis d’a- 
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vouer que notre attente fut un peu trompée, il était d’abord diffi- 
cile que M. Grimaux pût juger nos expériences, il ne les connaissait 
pas, étant arrivé trop tard à la Société, — ce qui ne l'empêcha pas 
d'en parler. 

M. Grimaux n'a pu trouver, dit-il, dans le procédé employé par 
MM. CI. Bernard et Bareswill de causes d'erreur ; en cela, nous 
sommes parfaitement d'accord. Mais il n’en a pas trouvé davantage, 
paraît-il, dans les procédés de Schmidt. M. Grimaux a-t-1il bien 
examiné et vérifié le procédé de Schmidt? Cette question est peut- 
être indiscrète de notre part, mais nous ne pouvons nous empêcher 
de la poser en présence de l'affirmation d’un savant de la compé- 
tence de M. Grimaux; car, nous sommes convaincu que personne 
n’est plus que lui capable d'apprécier, à sa juste valeur, un procédé 
chimique, le jour où il voudra bien l’examiner de près et dans ses 
détails. Quant à l’opinion personnelle de M. Grimaux sur la ques- 
tion, nous laissons à un autre le soin d’une appréciation qui, de 
notre part, pourrait sembler suspecte : « La conclusion éclectique 
de M. Grimaux peut suffire à ceux qui demanderaient une solution 
provisoire ; mais pour les physiologistes et même pour les méde- 
cins, il est nécessaire de savoir définitivement dans quel ordre 
d'importance physiologique, et par conséquent thérapeutique, on 
devra classer parmi les agents principaux du suc gastrique l’acide 
chlorhydrique, l'acide lactique et peut-être sur un plan inférieur les 
acides butyrique et acétique. (Gazer. HeBp., n°27, 17 juillet 1867, 
p. 468.) 

Là est, en effet, la véritable question et c’est bien en ces termes 
que nous l’avons posée (V. Gaz. Mébp., p. 402, ifaliques et nos con- 
clusions). Nous y reviendrons d’ailleurs bientôt, puisque aussi bien 
le côté véritablement physiologique de cette question semble échap- 
per à MM. les chimistes. 

Mais ce n’est pas tout : M. Grimaux a émis une assertion, au 
point de vue exclusivement chimique, qui, nous en sommes bien 
fâché pour lui, n’est pas exacte. Et d’abord, il a attribué à M. Cail- 
lot ce qui appartient en réalité à Panum (V. Gerhardt, t. 4, p.442) : 
c'est la prétendue précipitation de l’albumine par l'acide chlorhy- 
drique. L’acide chlorhydrique ne précipite, en aucune façon, l’al- 
bumine ; il la redissout même quand elle est coagulée. 

D'un autre côté, pour que l’albumine soit précipitée par l'acide 
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actique, en présence du sel marin, il faut certaines conditions spé- 
ciales qui ne se réalisent pas toujours. 

Ainsi de l’eau contenant 30 grammes d’albumine liquide par litre 
ne précipite nullement. Bien plus, quand il y a précipitation dé 
l’albumine, cela ne saurait indiquer que l'acide lactique a décom- 
posé le sel marin en acide chlorhydrique et lactate de soude, puis- 
que, encore une fois, l'acide chlorhydrique ne précipite pas l'albu- 
mine. 

Ainsi l’acide chlorhydrique ne peut être pris pour un réactif de 
l’albumine. 

Enfin, pour se rendre compte, dans le cas cité plus haut, de la 
part d'influence qu'il convient d'attribuer à la présence du chlo- 
rure de sodium, il suffit de se rappeler l’action que le sel marin 
exerce sur la fibrine du sang qu’il raccornit au point d’en diminuer 
plus de 400 fois le volume. 


DE 


L'ÉTAT DE MAL ÉPILEPTIQUE 


Note lue &’la Société de biologie, le 25 Juillet 1874, 
PAR 


M. Le pocTEUR BOURNEVILLE, 


A:cien interne ces hôpitaux de Paris, 


L'état de mal épileptique est connu de longue date dans les sec- 
tions de la Salpêtrière et de Bicêtre consacrées aux épileptiques. 
Cependant, malgré l'intérêt qui s'attache à son étude au point de 
vue clinique, on n’en trouve d'habitude aucune description dans 
les ouvrages ou les articles de dictionnaire qui traitent du mal ca- 
duc. Aussi, et bien que, dans un mémoire auquel la Société de Bio- 
‘ logie a décerné le prix Godard (1), nous ayons déjà tracé un tableau 
minutieux de cette grave complication de l’épilepsie, croyons-nous 
devoir vous communiquer le fait suivant que M. Charcot a bien 
voulu nous permettre de recueillir dans son service. Nous en profi- 
terons pour faire ressortir briévement les caractères principaux de 
l'état de mal épileptique. Toutefois, dès maintenant et afin que 
chacun puisse se rendre un compte plus exact des détails de l’ob- 
servation, nous rappellerons la définition que nous avons donnée : 
L’état de mal épileptique, avons-nous dit, est caractérisé : 49 par la 
répétition, en quelque sorte incessante, des accès qui souvent de- 
viennent subintrants ; 2 par un collapsus, variable en degré, pou- 


(1) Voyez aussi Bourneville : Recherches cliniques et thermomé- 
triques sur les maladies du système nerveux. 
MÉM. 1874. 411 
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vant arriver jusqu’au coma le plus absolu, sans retour de lucidité ; 
3° par une hémiplégie plus ou moins complète et passagère ; 49 par 
la fréquence du pouls et de la respiration ; 5° et surtout par une 
élévation considérable. de. la température, élévation qui persiste 
dans les intervalles des accès et s’accroit même alors qu'ils ont 
cessé. 


ANTÉCÉDENTS : FRÈRES ET SOEURS MORTS DE CONVULSIONS ; PREMIÈRES 
CONVULSIONS (19 mois) ; CRISES NERVEUSES ; ACCIDENTS CÉRÉBRAUX 
PROLONGÉS (3 ans) ; APPARITION, INSIDIEUSE ET PROGRESSIVE DE LA 
PARALYSIE DU CÔTÉ GAUCHE (11- -16 ans) ; AFFAIBLISSEMENT DE L’IN- 
TELLIGENCE ; ÉTOURDISSEMENTS ET ACCÈS. 

ETAT DE LA MALADE (janvier 1874); HÉMIPLÉGIE GAUCHE INCOMPLÈTE ; 
ATROPHIE DES PIEDS ET DES MAINS ; DESCRIPTION D'UN ÉTOURDISSEMENT ; 
TRAITEMENT PAR LE SULFATE DE CUIVRE ; DOSES ; ACCIDENTS.; IN- 
SUCOËS. 

ETAT DE MAL : DESCR'PTION D'UN ACCÈS; 190 accÈs (dont 168 en 
24 heures); PARALYS'E DU CÔTÉ DROIT ; EXAMEN OPHTHALMOSCOPIQUE ; 
COMA ; ÉLÉVATION RAPIDE DE LA TEMPÉRATURE (41,4) ; ÉMISSIONS SAN- 
GUINES, GLACE, ETC. ; ABAISSEMENT DE LA TEMPÉRATURE ; DIMINUTION 
DU POULS ; ÉLOIGNEMENT, PUIS CESSATION DES ACCÈS ; RÉAPPARITION 
DU COMA ; SECOUSSES CONVULSIVES ; ÉLÉVATION NOUVELLE DE LA TEM- 
PÉRATURE (410,4) ; MORT. 

AUTOPSIE : ATROPHIE DE L'HÉMISPHÈRE CÉRÉBRAL DROIT ET DE L'HÉMI- 
SPHÈRE CÉRÉBELLEUX GAUCHE ; SES CARACTÈRES ; DIFFÉRENCE DE 
POIDS ; ECCHYMOSES DE LA PIE-MÈRE PRÉDOMIMANT NOTABLEMENT SUR 


L'HÉMISPHÈRE GAUCHE. 


L... Marie, âgée de 19 ans (1874), est entrée à la Salpétrière (service 
de M. Charcot), le 27 février 1872. 

Renseignements fournis par sa mère. — Son père, mort à 54 ans 
d’une fluxion de poitrine, était très-fort, ne faisait pas d’excés de bois- 
son et n'avait janais présenté d’accidents névropathiques. 

Aucun détail sur son pére; sa mêre qui n’était pas nerveuse, est 
morte d’un cancer du sein ; ni aliénés, ni or etc., dans sa fa- 
mille. 

Sa mére, âgée de 55 ans, bien portante, est un peu nerveuse, sans 
avoir d'attaques. 

Son pére est mort, elle ne sait de quoi, à 78 ans ; sa mère a succombé 
à une affection de poitrine ; nul de ses parents n’a été atteint de paraly- 
sies, de difformités, etc. (1) 

Pas de consanguinité. 
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Six enfants : 1° un s2arçon, mort à 28 ans de phthisie (hémoptysies 
répétées); 20 une fille, morte, à 10 ans, d’une fièvre cérébrale, avait 
eu des convulsions très-fortes ; 39 fille, vivante, 28 ans, elle est deve- 
nue; très-nerveuse à la suite de chagrins domestiques, elle à un enfant, 
âgé de 15 jours, qui vient d’être pris de convulsions ; 4° et 5° garçons 
morts du choléra à 5 ans et à 2 ans, le dernier a eu des convulsions; 
69 notre malade. 

Alors que sa mére était enceinte d’elle (quatrième ou cinquième mois), 
elle a éprouvé une émotion vive, ccecasionnée par la vue d’une voiture 
qui écrasait un enfant (syncope immédiate, faiblesse des membres infé- 
rieurs pendant quatre ou cinq jours). Déjà, quelques jours avant cette 
perturbation morale, elle avait fait une chute dans un escalier. L’accou- 
chement a été facile. Marie a été élevée par sa mére, elle a marché et 
parlé vers 15 mois et a été propre de bonne heure. Elle était coléreuse. 

_ Les premières convulsions sont apparues à 49 mois ; elles ont été lé- 
gères et de courte durée. De cette époque à 4 ans et demi, L... a été su- 
jette à des crises nerveuses assez mal caractérisées. A l’origine, elle 
était prise d’une sorte de fou rire, tombait par terre et devenait roide, 
elle n’avait pas d’écume, ni de convulsions. Elle reprenait connaissance 
au bout d’une minute au plus, puis s’endormait. 

A 4 ans, sont survenus des accidents cérébraux (convulsions et assou- 
pissement) qui ont duré trois heures. Consécutivement, on n’aurait cepen- 
dant remarqué aucune trace de paralysie (?). Les crises que nous avons 
décrites ont continué. Dans le cours de la onzième année, on s’est aperçu 
que L... se paralysait du côté gauche : d’abord, on remarqua qu’elle 
tournait le pied en marchant, vacillait et quelque temps après, qu’elle 
laissait échapper les objets qu’elle tenait dans la main gauche. Néan- 
moins, le médecin qui la soignait aurait déclaré qu’elle serrait aussi 
bien à gauche qu'à droite (12 ans). La paralysie aurait fait des progrès 
de 12 à 16 ans et même depuis l'admission à la Salpétriére. 

L'intelligence, qui était, assure-t-on assez développée, a baissé à 
parür de 8 ans ; toutelois, L... pouvait coudre, faire le ménage, etc. 
Son caractère était très-doux et jamais elle n’a commis de violences, 
même après ses accés. 

De 11 ans à 15 ans et derni, étourdissements très-fréquents, accès 
relativement rares. Dans ses crises, petites ou grandes, et qui étaient 
surtout diurnes, L... urinait souvent sous elle. Les règles, apparues à 
15 ans et demi, n'auraient exercé aucune modification sur l’épilepsie. 
Pas d’autres maladies (chorée, vers, etc.). 

Erar aAcTuEL (janvier 1874). — La santé générale de cette jeune 
fille, dont la taille est assez exiguë, n'offre rien de particulier; nous n’a- 
vons donc à insister que sur les caractères de l’hémiplégie. 
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Face. La moitié gauche est un peu moins développée que la droite. 
Les plis frontaux sont égaux. Les plis palpébraux et le silion naso-labial 
sont moins accusés à gauche qu’à droite. Les paupières gauches sem- 
blent plus ouvertes et plus paresseuses que celles du côté droit. Il existe 
un léger strabisme convergent ; les globes oculaires se meuvent cepen- 
dant en tous sens. Les pupilles sont égales et contractiles. La bouche 
est tirée assez fortement vers la droite. Ces différents symptômes s’exa- 


gérent lorsque la malade rit ou parle. L’attitude de la tête est natu- 
relle. 


Membres supérieurs, tronc, etc. Les doigts de la main gauche 
sont plus courts de 5 millimètres que ceux de la main droite. Les 
avant-bras, les bras, les deux moitiés du tronc, les seins ont les mêmes 
dimensions. | 

Membres inférieurs. Les cuisses et les jambes ne présentent pas de 
différence appréciable. Le coude-pied mesure 20 centimètres à droite et 
19 à gauche. Le pied gauche est plus court de 1 centimètre que le 
droit. La circonférence du métatarse, à sa partie moyenne, est la même 
des deux côtés. 

Le pied et la main gauches sont violacés et froids au toucher. La ma- 
lade serre mieux de la main droite que de la gauche, mais peut se servir 
de celle-ci pour travailler, manger, etc. Elle traine & peine la jambe 
gauche en marchant. Nulle douleur dans le côté paralysc. 

Cette malade, avons-nous écrit, est sujette à des étourdissements et 
à des accès. Voici la description d’un étourdissement qu’elle désigne 
sous le nom de « faiblesse ». Tandis que nous l’interrogions, elle cessa 
de répondre, s’assit sur le parquet. Aussitôt la face pâlit, la paralysie 
faciale s’accentua davantage ; la malade ne parut plus voir ce qui se 
passait. Vingt à trente secondes après, elle se lève. Elle est avertie de 
ses « faiblesses par quelque chose qui lui tire l'estomac, puis qui l’é- 
touffe ». Elle prétend que ses faiblesses, qui s’accompagnent parfois 
d’une émission involontaire des urines, la fatiouent plus que les accès 
et lui donnent une céphalalgie plus violente. En 1873, L... a eu 46 ac- 
cés et 749 vertiges. 


TRAITEMENT PAR LE SULFATE DE CUIVRE AMMONIACAL. — [Le traite- 
ment a été commencé le 21 février (une pilule de 10 centigrammes de 
sulfate de cuivre). Nous allons indiquer brièvement les particularités 
qui ont été notées et la progression des doses, 

23 février. 2 pilules. 

95 février. Vomissement bilieux un quart d’heure après avoir pris ses 
pilules. | 


3 mars. A diverses reprises, nausées quelquefois accompagnées d’une 
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décoloration verdâtre du visage; une fois, vomissement glaireux ; à cer- 
tains jours, deux ou trois selles diarrhéiques. 

7 mars. 3 pilules. 

9 mars. Appétit conservé ; pas de vomissements; coliques; souvent 
selles diarrhéiques. 

81 mars. 4 pilules, soit 40 centigrammes de sulfate de cuivre. 

15 avril. Rien de particulier ; 5 pilules. 

26 avril. 6 pilules, soit 60 centigrammes de sulfate de cuivre. 

4 mai. La malade a rendu le vin qu'elle prend quelques instants 
aprés les piluies. 

29 mai. Hier, deux heures après l’ingestion des pilules, vomissements 
alimentaires ; selles liquides involontaires ; pas de coloration spéciale des 
évacuations. Nulle modification de la cavité buccale; pas de douleurs 
stomacales, ni de coliques. L’appétit se maintient. 

30 mai. Diarrhée légère. Jusqu'au 8 juin, la malade à pris régulière- 
ment 60 centigrammes de sulfate de cuivre. 

Pour apprécier d’une facon exacte les effets du traitement, mettons 
en regard les accès des cinq premiers mois de 1873 et de 1874 : 


TRE 
Accès. Vertiges. Acces. Vertiges. 

Janvier...... 9 4e 5 79 } 

Féviiér...... 1 DS 9 47 Traitement : durée, 

Mami ,FSIS 65 1 71 107 jours ; dose 

Mali. is 65 4 67 prise, 47 grammes, 

mme: à 66 6 66 


Donc, L... a eu 10 accès et 199 vertiges en mars-mai 1873 ; 11 accés 
et 204 vertiges en mars-mai 1874. Le sulfate de cuivre a complétement 
échoué (1). 

Erar DE MAL (8 juin). Hier, déjà, dans la journée, Marie L... a eu 
quatre vertiges et quatre accès. On aurait remarqué que chaque accès 
suivait de prés le vertige. Depuis neuf heures du soir jusqu’à ce matin 
huit heures, on a compté douze accès ; de huit heures à neuf heures et 
demie, cinq ; de neuf heures et demie à dix heures et demie, trois accès 
coup sur coup formant une petite série. Il en aurait presque toujours 
été ainsi pendant la nuit et la matinée; mais, entre chaque série, il y 
avait une rémission plus ou moins longue durant laquelle la connais- 
sance revenait. Ce matin, par exemple, la malade a demandé et bu du 
bouillon. A dix heures : P. 120; température vaginale, 38 degrés. A 


(1) Pour plus de détails, voir la note que nous avons consacrée au 
traitement de l’épilepsie par le sulfate de cuivre (PROGRÈS mÉbicaL, 


1874, n°5 32 et 33). 
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partir de dix heures trois quarts, les accès se sont succédé rapidement, 
sans retour de la connaissance; à midi, elle avait eu dix-sept nouveaux 
accés ; le pouls était à 128, la température à 390,3 : l’état de mal était 
constitué. 

Description d'un accès. — a. Début. Les jambes, d’abord et sur- 
tout la gauche, se fléchissent lentement sur les cuisses; puis, la malade 
pousse une sorte de renâclement, composé de plusieurs cris successifs et 
rauques. | 

b. Deuxième phase. Les paupières sont closes ; en les écartant, on 
voit que les globes oculaires se portent fortement à gauche. La face se 
dirige dans le même sens, mais à un moindre degré. Bientôt, c'est-à- 
dire après quatre ou cinq secondes, les globes oculaires et la face se di- 
rigent vers la droite. Le membre supérieur gauche, fléchi à angle droit 
et reposant sur le tronc, est rigide ; les doigts sont fléchis sur la paume 
de la main, le pouce étant recouvert par les autres doigts. Le membre 
supérieur droit est aussi trés-rigide, mais allongé et soulevé à 20-30 cen- 
timêtres au-dessus du corps; les doigts sont fléchis, le pouce à côté des 
autres. Dans cette phase, les membres inférieurs qui étaient fléchis s’é- 
tendent dans l’adduction et sont très-rigides. | 

c. Troisième phase. Convulsions très-aceusées et très-rapides des 
muscles de la moitié droite de la face; puis, au bout de quelques se- 
condes, convulsions des paupières et du frontal gauches seulement. La 
bouche est extrêmement tirée à droite ; le sillon naso-labial droit est 
vigoureusement accentué, le gauche effacé. Simultanément, secousses 
cloniques, d’une intensité modérée, dans les membres inférieurs, sur- 
tout le droit. Enfin stertor, écume abondante, non sanguinolente. 

Nous avons relevé les modifications suivantes dans des accès subsé- 
quents : au début, rougeur de la face; deuxième phase, paupières 
droites presque closes, paupières gauches à demi-ouvertes; froisième 
phase, secousses cloniques assez violentes, face violacée, couverte de 
sueurs, et cela autant d'un côté que de l’autre; miction involontaire. , 

A dix heures trois quarts, dans un intervalle de repos comparative- 
ment long, le pouls est descendu de 120 à 96. Le thermomètre étant ap- 
pliqué à ce moment depuis plus de cinq minutes, 1l est survenu un ac- 
cés et nous avons pu nous assurer que, contrairement à l’opinion émise 
par M. Clouston, il n’y avait pas un abaissement initial de la tempéra- 
ture ; comme toujours, en pareille circonstance, la colonne mercurielle a 
monté (1). 


(1) Clouston. Observations on the Temperature of the Body in 
the Insane (JOURNAL OF MENTAL SCIENCE, VO]. XIV, p. 34). 
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Traitement : Sinapismes ; glace sur la tête ; lavement purgatif, puis 
un quart de lavement avec 50 centigrammes de sulfate de quinine. 

Soir, six heures. Une garde-robe après le lavement purgatif. Le trai- 
tement æ été rigoureusement suivi; malgré cela, et malgré des ven- 
touses scarifiées à la nuque, il y a eu cent titine accès de midi à 
six heures. 

La face est pâle, chaude, sèche; les ailes du nez seules sont moites. 
Lèvres un peu décolorées. Globes oculaires dirigés vers la droite ; pu- 
pilles très-rétrécies ; pas d'injection de la conjonctive. Sur tout le corps, 
chaleur mordicante. Les raies tracées avec l’ongle sur le ventre restent 
longtemps rouges. Les membres sont dans la résolution la plus com- 
plète. Le chatouillement, le pincement (bras, tronc, jambes) ne produi- 
sent aucun mouvement réflexe. Il existe une rougeur médiocre des fes- 
ses. Pouls imperceptible aux radiales ; compté au cœur, il est à 148. 
R.costale et diaphragmatique, la même des deux côtés. T. V. 419,4, 
Par la sonde, on retire environ 30 grammes d'urine qui ne contient pas 
d’albumine. : 

De six heures à six heures et demie, sept accès. Alors on applique six 
sangsues derrière chaque oreille et on fait des inhalations d'ammo- 
niaque. Sous l'influence de celles-ci, la malade déplace la tête, ouvre 
les yeux et pousse quelques plaintes comme si elle se Er A sept 
heures, les sangsues ayant toutes bien pris, on trouve : P. 124; R. 48; 
T. V. 400,6; le pouls a donc baissé de 24 pulsations et fs température 
de 8/10 de degré. Glace; quart de lavement au sulfate de quinine; de 
temps en temps, inhalations d’ammoniaque. 

De six heures et demie à neuf heures, 2 accès. Dans les vingt-quatre 
_ heures qui viennent de s’écouler (du 7 juin, neuf heures du soir, au 
8:juin, même heure) on a compté 168 accés. 

9 juin. De neuf heures du soir à onze heures, 5 accés. De onze heures 
à six heures du matin, 15 accès ; de six heures à neuf heures, 2. Vers 
minuit, la malade à paru reconnaître la surveillante ; elle a pris deux 
fois. du. bouillon à la cuiller. La déglutition s’est bien effectuée. 

Ce matin (neuf heures), L... est dans la situation suivante : le coma 
est moins profond qu'hier; quand on essaie d'examiner les yeux à 
l'ophthalmoscope, L... agite la tête et remue le bras gauche. La face 
est pâle, terreuse, non sudorale ; les plis sont tous effacés et il n’y a plus 
de différence entre les deux moitiés du visage. Par instants, la malade 
ouvre, les paupières ; le regard est hébété; les globes oculaires sont le 
plus souvent dirigés à gauche (ainsi que la face) ; les pupilles sont con- 
tractiles, égales; les conjonctives ne sont pas injectées. Parfois, il y a 
un nystagmus très-net. Les narines sont pulvérulentes; les lèvres, les 
gencives, la langue sont sèches. Il y a eu deux garde-robes. 
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Tout à l’heure, la malade a maintenu le bras gauche élevé au-dessus 
du lit ; ce membre, en général, retombe moins lourdement que le droit, 
qui est absolument flasque. 

Lorsqu'on soulève les membres inférieurs, ils retombent inertes, mais 
le gauche moins que le droit. Fléchis, ils ne se soutiennent pas. Le cha- 
touillement de la plante des pieds détermine un mouvement réflexe peu 
accusé, égal d’ailleurs des deux côtés. 

La piqûre, rapidement répétée, des membres supérieurs et inférieurs 
produit des grimaces assez prononcées et quelquefois de petites plaintes. 
Ces grimaces sont encore plus fortes si on pique la face. 

Partout le corps est brûlant. La rougeur des fesses est la même. Les 
raies unguéales faites sur le ventre rougissent promptement et persis- 
tent assez longtemps. P. 146, petit, régulier, facilement comptable aux 
radiales ; R. moins bruyante, à 60; T. V. 400.6. 

ExAMEN OPHTHALMOSCOPIQUE pratiqué par M. Bonnefoy. — Les ar- 
tères sont gonflées et on suit leurs ramifications jusqu’à la périphérie de 
la rétine; les veines présentent une largeur égale à trois ou quatre fois 
la largeur des artères ; leur couleur est très-foncée, leur trajet sinueux. 
Pas d’exsudation ; l’image du fond de l'œil est parfaitement nette dans 
toute son étendue (1). 

11 heures. Pas de nouveaux accès ; même état. De temps à autre, on 
note quelques petits mouvements convulsifs dans les membres. Nulle 
trace de contracture. P. 132 ; R. 60; T. V. 409,4. 

La malade est restée à peu près dans la méme situation jusqu’à trois 
heures. A partir de là, le coma s’est accentué davantage ; la peau, par 
tout le corps, a revêtu une coloration d’une pâleur jaunâtre ; la respira- 
tion est devenue stertoreuse..… La malade a succombé, à quatre heures, 
sans qu’il soit survenu d'accès. Aussitôt après, T. V. 419,4. Une heure 
plus tard, T. V. 419,2... 

AUTOrSIE pratiquée, le 40 juin à quatre heures, avec le concours de 
M. Pierret. — T'éte. Péricräne, rien ; os du crâne très-durs, épais ; 
sutures pour la plupart ossifiées ; point d’asymétrie entre les deux moi- 
tiés de la calotte crânienne. Dure-mère saine; sinus gorgés de sang 
noir. Les circonvolutions sont marbrées de plaques violacées, où la 
congestion de la pie-mère est très-intense : il s’est fait des extravasa- 
tions sanguines dans les gaïînes lymphatiques des vaisseaux correspon- 
dants. Ces plaques, beaucoup plus étendues au niveau des circonvolu- 
tions latérales du lobe frontal des deux côtés, sont bien plus nombreuses 
à gauche où ‘elles forment une longue bande, qu’à droite où elles sont 
plus disséminées et plus circonscrites. En plusieurs endroits, la pie-mére 


(1} Bonnefoy : Des troubles de la vision dans l'hystérie, etc.,p. 3. 
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est soulevée par de petites bulbes gazeuses ; la substance corticale cor- 
respondante est ramollie et bleuâtre. Ces altérations paraissent devoir 
être rapportées à des phénomènes de décomposition précoce. A la base, 
on.ne voit que des arborisations assez fines. Les artères ne sont pas 
athéromateuses. 

L’encéphaie pèse 1065 grammes. Il présente une asymétrie très-ma- 
nifeste, l’hémisphère droit étant notablement plus petit et plus court 
que le gauche. L'examen de la base de l’encéphale fait constater les dé- 
tails suivants : le lobe frontal droit est moins volumineux que le gauche 
et considérablement déformé. Les circonvolutions olfactives et orbitaires 
ne représentent nullement la disposition ordinaire ; toutefois, le bulbe 
olfactif, de ce côté, paraît aussi développé que celui du côté gauche. Au 
premier abord, il semble plus gros parce que sa base, ses deux racines 
et l’espace perforé antérieur sont tout à fait mis à découvert par l’afro- 
phie des circonvolutions sphénoïdales et de la circonvolution de la 
corne d'Ammon qui, d'ordinaire, recouvrent ces parties. Tout le pro- 
longement sphénoïdal est, en effet, aplati et offre des saillies, des mame- 
lons, absolument différents de ce qu’on observe du côté oppposé, c’est- 
à-dire sain. À ce niveau, la substance corticale est comme amincie et, 
par son aspect, rappelle assez bien les ramollissements superficiels de- 
puis longtemps cicatrisés. En avant, on reconnaît encore assez bien la 
scissure de Sylvius, mais, sur le côté de l’hémisphére, elle se perd au 
milieu de scissures anormales et tellement défigurées qu’il est impossi- 
ble de retrouver des traces de l’insula de Reil, par exemple. 

La portion inférieure du prolongement occipital renferme une 
grande cavité limitée par une mince membrane. L’incision donne issue 
à un liquide séreux un peu trouble et montre que les parois de cette ca- 
vité, qui ne communique pas avec l’intérieur de l’hémisphère, sont ma- 
melonnées de couleur blanc-rose. Si, alors, on pratique des coupes suc- 
cessives dans Cet hémisphère, on reconnaît les déformations les plus 
étranges. Ainsi, il existe des circonvolutions parfaitement formées dans 
l'épaisseur même de la substance ; mais il est à peu près impossible de 
retrouver des traces évidentes des ganglions normaux très-reconnaissa- 
bles à gauche. Tout au plus, peut-on soupçonner que les noyaux du corps 
strié ont éte rejetés de côté et refoulés en bas. L'examen microscopique 
seul pourra préciser ces détails. Il est néanmoins possible d’affirmer qu’il 
n'y à là qu'une particularité de développement et, tout au moins, que 
cet hémisphère n’a pas été le siége d’une inflammation bien intense. 

Lè chiasma, les bandelettes optiques sont normaux. La protubé- 
rance est assez bien symétrique, du moins dans ses parties superfi- 
cielles. Il en est de même du bulbe; la pie-mère qui revêt sa face infé- 
rieure est épaissie, noirâtre et nn peu adhérente. Le cervelet, au con- 
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traire, présente une asymétrie des plus remarquables en ce qu’elle: est’ 
croisée par rapport à la lésion de l’encéphale, C’est ici le /obe gauche 
qui est atrophié d'un bon tiers. Mais, il est à remarquer qne cette atro- 
phie est uniforme, porte sur l’ensemble du lobe qui est d’ailleurs régu- 
lièrement conformé et dans lequel il y a un corps rhomboïdal parfaite- 
ment sain, plus petit peut-être que celui du côté droit. Les tubercules 
quadrijumeaux ont approximativement le même volume. L’étage in- 
férieur du pédoncule cérébral est un peu plus petit à droite qu’à 
gauche. 

Les chiffres suivants donnent une idée de l’atrophie cérébrale et céré- : 
belleuse : 


’ 


Hémisphèére cérébral droit....,.... 370 grammes. 
— —  gauche....... 575, — 


L’hémisphère droit pèse donc 205 grammes de moins que le gauche. 
Hémisphère cérébelleux droit....,... 65 grammes. 
cu + gauche...... 40  — 


L’hémisphère gauche pêse donc 25 grammes de moins que le droit. 
Le cervelet (y compris l’isthme de l’encéphale) pèse 120 grammes. 

T'horax. Légère hypérémie du lobe inférieur des deux poumons ; de 
plus, au sommet du poumon droit, îlot de congestion. Pas d’injection du 
péricarde ni de l'endocarde. Les cavités cardiaques ne contiennent pas 
de caillots. Le tissu du cœur est un peu décoloré. 

Abdomen. Très-léger pointillé ecchymotique de la muqueuse de l’es- 
tomac au-dessous du cardia. L’intestin grêle, examiné dans toute sa 
longueur, ne présente aucune trace d'injection. Nous relevons cette ab- 
sence de lésions à cause de l’administration prolongée et à dose élevée du 
sulfate de cuivre. — Gros intestin, rien. — Fote, rate, reins, vessie, 
pas d’ecchymoses, etc. 


Dans ce cas, l’état de mal épileptique n’a pas été subit, ainsi que 
cela arrive communément. La malade a eu d’abord, pendant vingt- 
quatre heures environ, plusieurs séries composées de trois accès. En 
semblable circonstance, c’est-à-dire lorsqu'il y a une rémission 
d’une heure ou même moins, la température n’est guère plus éle- 
vée qu’à la suite d’un seul accès et, partant, notre malade n’était 
pas sérieusement en danger. Bientôt les séries se sont rapprochées 
et les accès ont fini par se succéder avec une rapidité effrayante. 
Alors, comme nous l'avons dit plus baut, l’état de mal était consti- 
tué et, de même que dans la majorité des cas, nous avons eu, ici, 
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deux périodes bien distinctes : l’une convulsive, l’autre dite mé- 
ningitique. 

Dans la première, nous voyons les accès s’imbriquer, en quelque 
sorte, et à un point tel que, le 8 juin, de dix heures du matin à six 
heures du:soir, on en a compté 122 en même temps que l'on consi- 
gnait les symptômes suivants : La peau était le siége d’une chaleur 
mordicanite ; les narines étaient pulvérulentes ; la déglutition s'opé- 
rait deplus en plus difficilement ; les gardes-robes étaient suppri- 
mées ; les urines involontaires. Les membres étaient dans la réso- 
lution la plus ‘complète. Les fonctions sensorielles et intellectuelles 
étaient, à proprement parler, tout à fait abolies. La sensibilité ge- 
nérale était tellement affectée que la piqûre et le pincement ne se 
traduisaient par aucun mouvement réflexe. La malade, en un mot, 
était dans un coma profond. 

Mais, de tous les symptômes, le plus intéressant, avec la multi- 
plicité des accès, c’est assurément l'élévation de la température 
que nous voyons monter de 38 degrés à 41°,4 dans l’espace de huit 
heures (Fig. 1). Les accès isolés, nous avons mis ce fait hors de 
doute (Loc. cit., p. 246.), donnent lieu à une augmentation de la 
température ; mais cette augmentation n’est que passagère et bien- 
tôt la température revient à son chiffre normal. Il en est de même 
aprés les petites séries, semblables à celles que nous avons signa- 
lées au début chez notre malade. Eh bien ! dans l’état de mal épi- 
leptique, au lieu de redescendre au chiffre physiologique, la tempé- 
_rature lui demeure supérieure et au fur et à mesure que les accès se 
multiplient et surtout que, dans les intervalles qui les séparent, les 
facultés intellectuelles et sensorielles s’affaiblissent de plus en plus 
jusqu’à paraître même éteintes, la température monte et cette as- 
cension s'effectue avec une grande rapidité, ainsi qu’en fait foi le 
cas qui précède. Parfois, à ce moment, les malades succombent et 
l’état de mal est composé d’une seule période ; d’autres fois, et L.…. 
rentre dans cette catégorie, on observe une seconde période dont la 
durée, chez elle, a été assez courte. 

Selon la règle, il y a eu, entre ces deux périodes, une espèce de 
répit. En eflet, après l'application des sangsues, etc. (8juin, six heu- 
res et demie du soir), les accès s’éloignent d’une façon remarquable 
(en douze heures, 22 accès ; tandis que dans les huit heures précé- 
dentes il y en a eu 122), le coma diminue, la malade semble se ré- 
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veiller un peu ; la déglutition s’opère d’une manière régulière ; la 
motilité reparaît relativement dans les membres du côté gauche. 
Cette amélioration permet de constater que les membres du côté 


F1G. 1. — Température au moment de la mort. 
+ Température une heure après la mort. 


droit sont paralysés ainsi que la moitié correspondante de la face. 
La sensibilité est moins obtuse, le pouls moins fréquent, la tempé- 
rature moins haute (40°,4). Cette amélioration, bien légère évidem- 
ment, ne se maintint pas et le lendemain (9 juin) après la visite, la 
malade retomba dans le coma ; les lèvres se cyanosèrent, les traits 
de la face s’altérèrent ; la peau, de plus en plus chaude, revêtit une 
coloration jaunâtre ; cà et là se montrèrent de petites secousses con- 
vulsives ; la respiration et le pouls augmentèrent de fréquence ; la 
température monta de nouveau à 419,4 et la malade mourut sans 
avoir eu d’accès dans les sept dernières heures. Nous insistons sur 
ce dernier point afin de bien indiquer que l'élévation de la tempé- 
rature n’est pas uniquement due aux convulsions. 

Dans d’autres cas, la rémission, qui chez L... a été peu marquée et 
transitoire, est plus prononcée et plus longue, La période méningi- 
tique, de son côté, a une durée plus grande et présente des carac- 
tres qui font défaut dans l'observation actuelle (décubitus, agita- 
tion maniaque, contractures, etc.) ; mais toujours la température 
s'élève. La malade doit-elle succomber ? Tous les symptômes s’ac- 
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centuent et la température atteint 41, 42 degrés ct même davan- 
tage. Doit-elle guérir ? Alors tous les symptômes disparaissent peu 
a peu, le collapsus diminue, les fonctions digestives se rétablissent, 
les fonctions de la peau s’accomplisseut normalement et, après 
avoir offert, pendant quelques jours, de l'incertitude dans les actes, 
les malades recouvrent la santé ou tout au moins reviennent à leur 
état antérieur. 

L'état de mal, dans ce cas, a duré trente heures environ ; sa du- 
rée est rarement plus courte; le plus souvent elle varie entre trois 
et neuf jours. Cinq fois sur huit la terminaison à été fatale. 

Chez L..., l’autopsie nous à fait découvrir : 1° des lésions an- 
ciennes (atrophie considérable de l'hémisphère cérébral droit, atro- 
phie de l'hémisphère cérébelleux gauche) qui donnent la raison de 
l'hémiplégie ancienne du côté gauche ; 2 des lésions récentes qui, 
seules, peuvent être rattachées à l’état de mal. Elles consistaient en 
plaques ecchymotiques de la pie-mère et étaient beaucoup plus 
nombreuses et plus étendues sur l'hémisphère gauche, circonstance 
qui explique l'existence de la paralysie du côté droit. Nous devons 
dire que, dans toutes les autopsies que nous avons pratiquées, nous 
n'avons pas rencontré de lésions autres que celles qui viennent 
d'être mentionnées. 

Le traitement employé chez notre 1nalade (sinapismes répétés 
sur les cuisses et les jambes, purgatifs, glace sur la tête, sulfate de 
quinine, émissions sanguines, {nhalations d'ammoniaque) n'a eu 
d'autre résultat que de suspendre momentanément la marche des 
accidents. C’est malheureusement ce qui arrive en général. Les au- 
tres agents thérapeutiques (camphre, asa fœætida, atropine, etc.) 
que nous avons vu prescrire OU que nous avons prescrits nous-même, 
sont tout aussi impuissants; nous n’excluons pas le bromure de po- 
tassium que M. Charcot a, dans un cas, administré à la dose de 
14 grammes en vingt-quatre heures. Nous bornerons là ces ré- 
flexions qui suffisent, nous l’espérons, pour montrer l'intérêt cli- 
nique que présente l'état de mal épileptique. 
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DE L'ÉLIMINATION 


DES CHLORATES EN GÉNÉRAL 


DE L'ANALYSE QUALITATIVE ET QUANTITATIVE 
DES SELS DE CE GENRE ET DES CHLORURES 


EXPÉRIENCES NOUVELLES 


SUR LE MODE D’ÉLIMINATION DU CHLORATE DE SOUDE 


. Note lue à la Société de Biologie, dans sa séance du 25 juillet 1474, 


Par M. le docteur A. RABUTEAU. 


J'ai exposé, en 1868, devant la Société de biologie, les résultats 
d'expériences nombreuses que j'avais faites dans le but d’élucider 
le mode d'élimination de divers chlorates introduits dans l’orga- 
nisme. Ces expériences, qui ont porté sur les chlorates de potasse, 
de soude, de chaux, de strontiane, de cuivre et sur l’acide chlorique, 
ont été publiées en entier dans les mémoires de la Société ainsi que 
dans la GAZETTE MÉDICALE, 21 novembre et 19 décembre 1868, et 
dans la GAZETTE HEBDOMADAIRE de la même année. 

Les conclusions de mes recherches, au point de vue qui m'occupe 
pour le moment, ont été que les chlorates de potasse et de soude 
s’éliminent en nature ; qu'il en est de même des chlorates de chaux 
et de strontiane ; que le chlorate de cuivre change d’espèce, mais 
non de genre dans l'organisme. En effet, après l’ingestion de ce sel, 
j'ai pu retrouver très-facilement un chlorate (probablement du chlo- 
rate de soude) dans les urines, tandis qu’elles ne renfermaient pas 
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ou ne contenait que des traces de cuivre. Ce résultat se conçoit, at- 
tendu que MÉLLT autres que les métaux alcälins et pme 
terreux, s'éliminent, en général, très-difficilement par les reins. 

Dans les expériences précitées, je me suis appliqué surtout à dé- 
terminer le mode d'élimination du chlorate de potasse. Je me pro- 
pose aujourd’ hui de faire connaître les résultats des recherches que 
J'ai faites sur l'élimination du chlorate de soude. Mais auparavant, 
je crois devoir indiquer, d'abord, comment j'ai opéré. D'ailleurs, cet 
exposé préliminaire me permettra de faire connaître également une 
modification très-simple que j'ai apportée dans le dosage des chlo- 
rures, modification qui permet d'effectuer rapidement l'analyse 
quantitative des sels de ce genre dans l'urine. 


ANALYSE QUALITATIVE ET QUANTITATIVE DES CHLORATES 
ET DES CHLORURES. 


49 Le procédé que j'ai suivi pour reconnaitre la présence du chlo- 
rate de soude dans l'urine, la salive, le mucus nasal, le mucus 
ARE les  Jarmes, est le même que, celui qui a été suivi autre- 
tasse et qui a été proposé par Frésénius, pour À détermination qua- 
litative des chlorates dans l’eau. On colore légèrement avec quel- 
ques gouttes d’une dissolution sulfurique d’indigo le liquide con- 
tenant l’un de ces sels, puis on y verse une dissolution d'acide 
sulfureux. Cet acide met en liberté une certaine quantité de chlore 
qui décolore instantanément la liqueur soumise à l'essai. 

20 Pour effectuer le dosage des chlorates, j'opère de la maniëre 
suivante : supposons qu'il s'agisse de déterminer la quantité de 
l'un de ces sels dans l’urine. Je verse dans l'urine une solution de 
nitrate d'argent qui précipite, à l'état de chlorure d’argent. tous les 
chlorures qui peuvent être contenus naturellement dans cette urine. 
Les phosphates sont également précipités. L’uriné, ainsi additionnée 
d’azotate d'argent, est chauflée lésèremént ét filtrée. La liqueur 
limpide obtenue contient le chlorate contenu dans l'urine, ainsi 
qué du nitrate d'argent employé en excés, et diversés substances 
non précipitées par le sel d'argent ; mais elle est exempte de chlo- 
) j'ajoute alors de 5 soude ou de B potassé en quantité 


(1) Etudes cliniques et phéeisloriqaes sar l'emploi mn 
tique du chlorate de potasse, thèse de Paris, 1856. je” 
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suffisante pour décomposer l’azotate d’argent versé en excès, Je 
fais bouillir et filtre de nouveau. Enfin, le liquide obtenu en 
dernier lieu est chauffé au rouge pour transformer le chlorate en 
chlorure. 1l ne reste plus qu’à doser ce chlorure ou plutôt à évacuer 
la quantité de chlore qu'il contient. Une fois cette quantité déter- 
minée, il est facile de calculer le poids d’un chlorate quelconque, 
auquel elle correspond. On sait, par exemple, que 35,5 de chlore 
correspondent à 106,5 de chlorate de soude, NaCIO?, ou à 122,5 de 
chlorate de potasse, KCIO3. 

39 Pour effectuer l'analyse quantitative des chlorures, on opère de 
deux manières : on dose par la méthode des pesées ou bien par la 
méthode des volumes. 

Dans la méthode des pesées, on ste les chlorures au moyen 
du nitrate d’argent, après addition préalable d’acide nitrique pur. 
On recueille le précipité de chlorure d'argent qui est ensuite dessé- 
ché, fondu et pesé. A 100 de chlorure d’argent correspondent 
24,73867 de chlore. 

La méthode volumétrique, qui est beaucoup plus rapide, est fon- 
dée sur les faits suivants : 

Lorsqu'on verse peu à peu une solution de nitrate d’argent dans 
de l’eau salée, colorée en jaune avec une petite quantité de chro- 
mate neutre de potasse ou de soude, on voit se produire simultané- 
ment deux précipités : l’un qui est blanc est formé de chlorure 
d'argent et persiste par l'agitation du liquide ; l’autre qui est rouge 
est formé de “hromate d’argent, et disparaît lorsqu'on agite le 
liquide avec une baguette de verre. Mais il arrive un moment où le 
précipité rouge me disparaît plus, de sorte que le liquide reste 
rouge malgré l’agitation. À ce moment, fous Les chlorures ont été 
précipites, et c’est le chromate alcalin qui se précipite à son tour 
d'une manière permanente. Il faut donc saisir avec soin le moment 
précis où la coloration rouge persiste, et cesser, à ce moment, de 
verser la solution de nitrate d’argent. 

Pour arriver à ce résultat, on se sert de la burette de Mohr, fi- 
gurée ci-dessus, laquelle consiste en un tube de verre gradué 
monté sur un support en cuivre. On remplit cette burette d’uno 
solution titrée de nitrate d'argent; par exemple, d’une solution 
telle qu’un centimètre cube contienne exactement une quantité 
de nitrate d'argent capable de précipiter 1 centigramme de chlo- 

MÉM. 1874. - 43 


9R 
rüre de sodium. On obtient une liqueur titrée satisfaisant à cette 
condition en dissolvant 29gr.075 d’azotate d'argent fondu pur dans 


de l’eau distillée et faisant en sorte que le volume de la solution 
aqueuse soit d’un litre. 

Rien n’est plus simple, comme on le voit, que le dosage du chlo- 
rure par la méthode volumétrique. Mais il faut, dans cette mé- 
thode, telle qu’elle vient d’être exposée, que les liqueurs ne soient 
ni alcalines ni acides. Si elles sont alcalines, une partie du sel d’ar- 
gent est précipitée par l’alcali; si elles sont acides, le chromate 
d'argent se dissout. 
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Or, lorsqu'on a évaporé les urines avec un peu de potasse ou de 
soude et qu’on a repris par l’eau le résidu calciné, on obtient une 
liqueur alcaline qu’il est nécessaire de neutraliser par l'acide ni- 
trique. La neutralisation ne peut se faire que par tâtonnement, ce 
qui exige toujours une perte de temps et ne donne que des résul- 
tats le plus souvent imparfaits. J’ai trouvé un moyen d'éviter ce 
double inconvénient, et c’est dans le but de rnieux faire compren- 
dre ce moyen que je suis entré dans les détails qui précèdent tou- 
chant la méthode adoptée jusqu’à présent. 

Emploi de l'acide acétique dans le dosage volumétrique du chlo- 
rure par le nitrate d'argent et le chromate de potasse. — J'ai 
cherché s’il n’existerait pas quelque acide vulgaire capable de neu- 
traliser rapidement la liqueur alcaline et ne possédant pas la pro- 
priété de dissoudre le chromate d’argent, de sorte qu'il n’y eùt in- 
convénient à en verser en exCês ; J'ai cherché, en un mot, si le do- 
sage des chlorures par les volumes pouvait être eflectué dans une 
liqueur acide. Or j'ai reconnu que, parmi les acides vulgaires, l’a- 
cide acétique ne dissout pas le chromate d'argent ; dès lors, le pro- 
blème était résolu. Voici, finalement, comment j’opère le dosage du 
chlore contenu à l'état de chlorures dans une urine : 

Je pèse, dans une capsule de platine ou de porcelaine, un certain 
poids des urines, 20 à 30 grammes, par exemple, ou un peu plus. 
Je les additionne d’un peu de potasse ou de soude pure, j'évapore 
à siccité, et Je chauffe le résidu au rouge, afin de détruire toutes les 
matières organiques. Le nouveau résidu est dessous, dans l'eau dis- 
tillée. La liqueur filtrée, qui est limpide et claire comme de l’eau de 
roche, est alcaline ; je la traite par l'acide acétique jusqu’à ce qu’elle 
présente une réaction acide. Je fais alors tomber dans cette liqueur, 
en même temps que Je l’agite avec une baguette de verre, la solu- 
tion titrée de nitrate d'argent, jusqu’à ce que le précipité rouge de 
chromate d'argent soit persistant. À ce moment il ne reste plus 
qu'à lire sur la burette de Mohr le nombre de centimètres cubes 


employés. 


DU MODE D'ÉLIMINATION DU CHLORATE DE SOUDE. 


Le chlorate de soude, NaCIO3, cristallise en cubes incolores d’une 
saveur très-faible, Ce sel est beaucoup plus soluble que le chlorate 
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de potasse. Il n’exige en effet que trois fois son poids d’eau froide 
pour se dissoudre. L'alcool le dissout également. | 
Parmi les expériences que j'ai faites pour étudier l'élimination 
de ce sel, je citerai les suivantes (1) : : 


Exp. I. — J’ai pris à jeun, à neuf heures du matin, 2 grammes de 
chlorate de soude dissous dans 50 grammes d’eau. La saveur de la so- 
lution était très-faible. (J’ajouterai que le sel employé dans cette pre- 
miére expérience contenait des traces de chlorure de sodium.) 

De la dixième à la vingtième minute j’ai pu constater la présence du 
chlorate dans l'urine et dans la salive, A partir de ce moment, la déco- 
loration de ces liquides additionnés de quelques gouttes de la solution 
d’indigo se fit rapidement sous l’influence de l’acide sulfureux. Enfin, 
la décoloration n’eut plus lieu dans les urines recueillies vers minuit. 
Le chlorate, ingéré à la dose de 2 grammes, s'était donc éliminé presque 
tout entier en quinze heures, ou, du moins, les urines en contenaient 
à ce moment à peine un dix-millième de leur poids. 


Exp. II. — J'ai pris, un matin à jeun, dans le courant de février de 
cette année (2), 5 grammes de chlorate de soude dissous dans un verre 
d’eau. 

Pendant près de trente heures, j'ai ressenti dans la bouche la saveur 
fade du médicament. J'ai recueilli exactement les urines pendant trente- 
six heures, jusqu'au moment où l’acide sulfureux et la dissolution sul- 
furique d’indizo cessèrent d'indiquer la présence du chlorate dans J’u- 
rine, c'est-à-dire jusqu’au moment où ce liquide contenait moins d’un 
dix-millième de ce sel. J'ai dosé le chlorate d’après le procédé que j’ai 
indiqué précédemment, et j'ai trouvé : 

Pendant les douze premières heures........... sr 187 de chlorate. 
De la douzième à la vingt-quatrième heure.... O0 ,491 — 
De la vingt-quatrième à la trente-sixième heure. O0 ,182 © — 


Total: este 4sr,860 de chlorate. 


On voit que : 1° le chlorate de soude s’est éliminé rapidement, 
puisque la majeure partie de ce sel, plus des quatre cinquièmes, 
ont passé dans les urines pendant les douze premières heures qui 


(1) La première et la quatrième datent de 1868. Les résultats en ont 
été exposés, dès cette époque, devant la Société de Biologie. 

(2) I s’agit de l’expérience dont j'ai communiqué les résultats dans 
la séance du 28 février. (COMPTES RENDUS DE LA SOCIÉTÉ, page 135.) 


… 
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en ont suivi l’ingestion, et, qu’au delà de la trente-sixième heure, 
les urines n’en contenaient pas un dix-millième de leur poids, la 
réaction de l'acide sulfureux et de l’indigo n’ayant plus lieu ; 20 en 
tenant compte des petites quantités qui ont été perdues dans les 
portions de salive que j'ai traitées par ces réactifs pour y constater 
le passage du chlorate, en tenant compte également des traces qui 
n'avaient pas été dosées dans les urines au delà de la trente-sixième 
heure, ainsi que des pertes difficiles à éviter dans toute analyse, il 
est possible d'affirmer que le chlorate de soude s’est éliminé com- 
plétement en nature, c’est-à-dire qu'il n’a subi aucune réduction 
dans le sang ni dans la profondeur de l'organisme. 

Mais on pourrait objecter que les quantités non trouvées à l’ana- 
lyse étaient précisement celles qui se seraient métamorphosées en 
chlorure. Les expériences suivantes, surtout la cinquième, réfutent 
cette objection. 


Exp. III. — Je fais prendre à une personne 25 centisrammes de chlo- 
rate de soude dissous dans 25 grammes d’eau. La saveur de cette solu- 
tion est à peine appréciable. 

L’urine émise dix minutes après l’ingestion de cette substance ne 
décolore pas l’indigo sous l’influence de l'acide sulfureux. Celle qui est 
éliminée de la dixième à la vingtième minute, contient manifestement 
du chlorate de soude, car la décoloration de l’indigo est rapide. Il en 
est de même des urines recueillies pendant les six heures suivantes. 
Plus tard, les réactifs cessent d'indiquer la présence de ce sel. — Le 
volume des urines émises pendant les vingt-quatre heures qui ont suivi 
l'ingestion du chlorate de soude à la dose de 25 centigrammes, a été de 
765 centimètres cubes. A cette dose, le chlorate de soude n’a donc pro- 
duit aucun effet diurétique. 


Exp. IV. — J'ai pris, à trois heures de l’après-midi, 10 centigrammes 
de chlorate de soude dissous dans 30 grammes d’eau. La saveur de la 
solution était cette fois absolument nulle. 

J'ai pu constater la présence du chlorate dans la salive dés la dixième 
minute (la bouche avait été bien rincée auparavant) et dans l'urine, 
seulement de la dixième à la vingtième minute. La réaction du sel éli- 
miné est devenue ensuite de plus en plus nette ; mais, vers onze heures 
du soir, elle a cessé complétement. 


Exp. V. — Je fais prendre à une personne 10 centigrammes de chlo- 
rate de soude, à dix heures du matin, une heure avant le déjeuner. Les 
urines recueillies pendant les trois premières heures qui suivent l'inges- 
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tion de ce sel, décolorent l’indigo sous l’influence de l'acide sulfureux. 
Celles qui sont recueillies pendant les trois heures suivantes, décolorent 
à peine ; enfin, celles qui sont émises après la sixième heure ne déco- 
lorent pas du tout. 

Ces urines, qui pesaienñt 230 grammes, ont été divisées en deux par- 
tes, dont l’une, soit 115 grammes, a servi au dosage du chlorate qu’elle 
contenait. Or, après avoir traité ces 415 grammes d’urine de la ma- 
nière indiquée, c’est-à-dire après avoir séparé, à l’aide du nitrate d’ar- 
gent, les chlorures naturels, filtré, évaporé et chauffé au rouge pour 
transformer le chlorate en chlorure, j'ai trouvé 2 centigr. 7 de chlorure 
de sodium correspondant à 4 centigr. 91 de chlorate de soude. Les uri- 
nes contenaient donc 9 centigr. 82 de chlorate de soude, quantité 
très-rapprochée des 10 centigrammes qui avaient été ingérés. 


De cette expérience et de celles qui précèdent, il résulte que {e 
chlorate de soude s’élimine en nature, c'est-ü-dire qu'ü se com- 
porte comme le chlorate de potasse. 

Il résulte en outre de ces mêmes expériences que la majeure par- 
tie, sinon la totalité de ce sel s’élimine par la voie rénale. En effet, 
l'élimination par les glandes salivaires ne peut être prise en consi- 
dération si l’on a soin de garder la salive, ainsi qn’on l’a fait dans 
les expériences précitées. L’élimination par la peau peut être né- 
gligée. 11 ne reste donc plus que l’élimination par le tube intesti- 
nal. Or, cette dernière, si elle a eu lieu, a été faible et ne peut être 
évaluée qu’à quelques centigrammes, même après l’ingestion de 
d grammes de chlorate de potasse ou de soude, tout en admettant 
qu'il n'y ait eu aucune erreur en moins, contrairement à ce qui 
arrive d'ordinaire dans les analyses délicates. Je rappellerai toute- 
fois que le chlorate de soude, ainsi que le chlorate de potasse, ne 
s'éliminerait pas en nature par le tube intestinal, s’il y avait diar- 
rhée, à cause de la présence presque constante de l'acide sulfhy- 
drique ou du sulfhydrate d’ammoniaque dans les portions termi- 
nales du tube digestif. C’est là seulement que les chlorates peuvent 
être transformés en chlorures par suite des propriétés réductrices 
que possèdent l'acide sulfhydrique et le sulfhydrate d'ammoniaque. 

En somme, les chlorates de potasse et de soude, qui ont pénétré 
par absorption dans le sang, s’éliminent par les reins sans avoir 
subi aucune décomposition. Il ne peut y avoir de réduit que la 
faible quantité qui s’éliminerait par le tube digestif. 


NOTE SUR DEUX CAS 


D'ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE 


DE L'ENFANCE 


Par M. LANDOUZY, 


Interne des hôpitarx. 


Les cas d’atrophie musculaire progressive de l’enfance sont rares 
(M. Duchenne n'en aurait vu qu’une vingtaine); aussi croyons- 
nous devoir rapporter en détails les deux observations suivantes(1), 
intéressantes à plus d’un titre. 


I. — Le 8 novembre 1873, entre à Beaujon, service de M. Fernet, sup- 
pléant M. Axenfeld, pour une atrophie musculaire étendue à la face, 
au tronc et aux membres, Mahuet (Léon), 17 ans, ouvrier bijoutier. 

Les parents, indemnes de toute atrophie, nous fournissent, sur eux- 
mêmes et sur leur enfant, les renseignements suivants : 

Le pére, 49 ans, ciseleur, n’a jamais eu d’autre maladie qu’une fluxion 
de poitrine ; son père (grand-père paternel de Léon) est mort à 75 ans, 
sans qu'on lui ait jamais connu aucune infirmité ; deux de ses sœurs et 
un frère (tantes et oncle paternels de Léon) n’ont jamais eu que des 
affections cutanées rebelles, sporiasis ou eczema. 

La mère, 47 ans, fleuriste, régulièrement menstruée depuis l’âge d 
47 ans jusqu’à aujourd'hui, n’a été malade qu’une fois, en 1862, d’une 
inflammation intestinale. Son père (grand-père maternel de Léon) est 
mort à 80 ans, sa mère à 76; ses frères et sœurs sont bien por- 
tants. 


(1) Les deux malades ont été présentés à la Société de Biologie dans 
la séance du 27 juin 1874. 
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Les époux Mahuet ont eu cinq enfants : 

19 Une fille mise en nourrice à Ja campagne, puis morte à 6 ans, du 
carreau, à l’'Enfant-Jésus ; 

29 Une fille, morte à 5 ans, d’un mal de Pott; 

39, Un garcon, mort. à 10 jours, de la diarrhée : 

49 Un fils, Léon, qui entre à l'hôpital pour atrophie ets 4 bd. 
gressive ; 

99 Un garçon de 9 ans, Georges, bien portant, chez lequel nous re- 
marquons un développement un peu anormal des lèvres. 

Léon, nourri au sein pendant dix mois par sa mère, a marché avant 
un an et a parlé de bonne heure; son développement fut celui des en- 
fants de son âge. Jamais Léon n’a été malade, jamais il n’a pris le lit et 
n’a eu de fièvre éruptive. 

Jamais les parents n’ont été frappés de la physionomie particulière de 
Léon, qui leur « a toujours semblé avoir la figure comme tout le 
monde ». La seule chose qui ait frappé la mére, c’est que, à 9 ans, quand 
Léon jouait avec un marteau, il le prenait mal et ne le tenait jamais 
ferme ; « sa main semblait pendante sous le poids du marteau, quoique 
celui-ci ne fut pas lourd ». 

A 8 ans, Léon avait une taille et un développement ordinaires ; la seule 
chose qu’on remarque, c'est qu’il a moins d’entrain que les enfants de 
son âge, il joue peu et n’aime pas à courir ; à ce moment, Léon n’accuse 
ni faiblesse ni douleur, il ne boite pas et ne présente rien des déforma- 
tions ni des amaigrissements si accusés aujourd'hui. 

A 10 ans, Léon ne peut presque rien porter dans les bras ; les parents 
ne remarquent rien (plutôt, croyons-nous, parce qu'ils n’y regardent pas 
que parce qu’il n’y avait rien), le malade »’a ni douleurs ni fourmille- 
ments dans les membres. 

A 44 ans, Léon était un peu plus petit que les enfants de son âge, 
quand, en deux mois, il se met à grandir de toute la tête sans ressentir 
aucun malaise. Bientôt les parents notent de l’amaigrissement dans le 
membre supérieur gauche, plus faible, du reste, que le droit. Peu de 
temps après, amaigrissement de la jambe droite. 

A 15 ans, Léon est mis en apprentissage chez un bijoutier; dix ou 
douze mois après, on s'aperçoit (sans que l’enfant ressente autre chose 
qu’un peu de faiblesse) que les épaules et les bras maigrissent sensible- 
ment; en même temps, la poitrine se déforme sans que Léon éprouve 
de dyspnée. Pas plus à cette époque qu’à aucune autre, ni Léon ni ses 
parents n’ont remarqué ni contractions fibrillaires ni tremblements mus- 
culaires. 

Cependant Léon, douze heures par jour, façonnait des bijoux de 
cuivre, et, quoique peu fort des bras, quoique faïble des jambes, faisait 
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de longues courses pour livrer la marchandise. L'état général restait 
toujours bon ; l’amaigrissement des membres, la déformation de la poi- 
trine allant en augmentant, les reins se creusant, un médecin est con- 
sulté qui ordonne un régime tonique et des bains sulfurenx. 

La déviation du tronc, en dépit du traitement, s'accentuant, les mem- 
bres continuant à s’amaisrir, Léon est conduit au bureau central, d’où 
M. Fernet l'envoie à Beaujon. 

Dés l’entrée du malade à l'hôpital, on est frappé, plus peut-être de 
l'étrangeté de sa physionomie que des déformations considérables du 
thorax et des membres. 

La face, dans tout son ensemble, est dépourvue d'animation et res- 
semble singulièrement à un masque. 

Les seuls mouvements qui troublent la fixité de ce masque sont, outre 
quelques-uns qui se passent dans l’orbiculaire labial (sur lesquels nous 
insisterons longuement), ceux de l'aile du nez, qui peut s’abaisser. 

Le front, haut et large, est absolument uni, la peau est parfaitement 
lisse, le malade n’y peut faire aucune ride : les sourcils ne peuvent être 
niélevés ni rapprochés. Fu 

Les paupières peuvent être relevées et l'œil largement ouvert : les 
mouvements de l'œil sont entiers et, grâce à eux, le masque s’anime 
quelque peu. La contraction de l’orbiculaire palpébral, mise en jeu avec 
une intensité moyenne, n’amène pas les bords ciliaires des paupières en 
contact ; 1l reste entre eux un intervalle d'au moins 4 millimètres, inter- 
valle qui est plus considérable pour l’œil gauche que pour l'œil droit. 

Dans les contractions de l’orbiculaire faites avec toute l'énergie dont 
est susceptible le malade, les bords ciliaires se rapprochent davantage, 
sans toutefois pouvoir s'affronter, et l'hiatus qu'ils laissent entre eux 
est toujours plus grand à gauche qu’à droite. 

Pendant le sommeil, les paupières ne sont jamais qu’incomplétement 
fermées et laissent apercevoir une bande assez large de sclérotique. 

Les lèvres sont grosses, saillantes, surtout la supérieure, écartées et 
un peu relevées. Cet état des lèvres, joint à la placidité habituelle du 
visage, donne à la physionnmie quelque chose de singulier et de très- 
difficile à définir, en même temps qu’il donne au malade l'air bêta. Il 
y a, entre le haut et le bas du visage, une sorte de contraste, Léon pa- 
raissant niais ou intelligent, suivant qu'on regardeses lèvres saillantes ou 
ses yeux vifs et animés. L’air niais du bas de la figure augmente quand 
Léon parle, il augmente surtout pendant le rire : en effet, la bouche s’a- 
grandit transversalement, de petits sillons se marquent aux commis- 
sures, le menton se fronce légèrement, la lèvre inférieure s'élève un 
peu et semble se placer sous la supérieure ; en même temps, les joues 
s’aplatissent et se creusent ; le malade, au lieu de rire grandement, 

MÉM. 1874. 14 
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franchement et en haut, rit timidement, incomplétement et transversa- 
lement, ce qui donne au rire quelque chose de bête et de triste tout à la 
fois. 

Si l’on demande au malade de siffler, les lèvres sont légèrement 
écartées l’une de l’autre et projetées en avant; en même temps la 
fente buccale s’élargit ; quelque effort que fasse le malade, aucun bruit 
ne se produit, l'expiration soulève légèrement les lèvres sans qu’elles 
puissent être assez rapprochées et assez froncées pour qu’un son se pro- 
duise. Même chose arrive à peu près quand Léon veut souffler une bou- 
gie : c’est à peine s’il parvient à former avec les lèvres une filiâire qui 
puisse donner à l’air expiré une direction et une force utiles. 

L’electrisation faradique de la face donne les résultats suivants, re- 
cherchés à plusieurs reprises et trouvés toujours identiques. Aucune 
contraction sur l’orbiculaire palpekral ni sur le frontal. Contractions très- 
faibles des sourciliers. Contractions très-faibles de l’orbiculaire des 
lèvres. Contractions nulles des muscles insérés sur les commissures 
labiales, à l’exception toutefois des zygomatiques, qui se contractent lé- 
gérement. Contractions des mucles du menton 

L..., très-intelligent et répondant d’une façon claire aux questions 
qui lui sont faites, ignore qu’il n’a pas la face comme tout le monde : 
jamais, ni son patron ni ses parents ne lui ont fait aucune observation à 
ce sujet. Interrogés sur ce point, les parents disent n'avoir jamais rien 
remarqué d’anormal et s’apercevoir aujourd’hui seulement que leur en- 
fant « n’a pas la figure comme les autres ». 

L'état général est bon, le sommeil et l'appétit sont intacts. L... ne se 
plaint que de difficultés et d’irrégularités des garde-robes. L... dit ne 
ressentir ni douleurs, ni fourmillements, ni tremblements dans les mem- 
bres ; la seule chose dont il se plaigne, c’est d’une fatigue des reins avec 
sensations de faiblesse, celles-ci sont surtout accusées après la marche ou 
une station verticale un peu prolongée. 

L... est pâle, anémié ; la peau de la face et des membres est blanche, 
fine ; l’émaciation est grande et ne porte pas seulement sur les différents 
groupes musculaires, qui seront examinés en détails ; le tissu ceilulo-adi- 
peux est peu abondant quels que soient les points du corps que l’on 
examine 

Le développement osseux de L... est celui des enfants de son âge : la 
taille, 18,49, est normale, surtout si l’on tient compte de l’ensellure 
considérable des reins, qui diminue d'autant la hauteur de la colonne 
vertébrale. 

L’atrophie musculaire, qui est générale et intense porte, d’une façon 
irrégulière, sur tous les muscles ; elle à entraîné, du côte des membres, 
du thorax et du tronc des déformations considérables ; celles-ci sont 
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telles que le diagnostic « atrophie musculaire progressive » s'impose, à 
première vue, à un examen méme des plus superficiels. 
Membres supérieurs : 

Mains : au repos (le malade étant couché sur le dos), le membre supé- 
rieur, étendu naturellement le long du corps, repose sur le bord cubital, 
La main est portée vers le bord cubital de l’avant-bras avec lequel elle 
forme un angle obtus. La main conserve cette attitude dans la supination 
comme dans la pronation. 

Face dorsale : moins convexe qu'a l’état normal sans cependant être 
creusée de gouttières. | 

Face palmaire : atrophie considérable de l’éminence’ thénar; l’émi- 
nence hypothénar semble ne point avoir souffert. 
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Les phalanges sont étendues sur les métacarpiens, les phalangines 
sont à angle droit sur celles-ci et les phalangettes sont fléchies. Le pouce 
est étendu le long du bord externe du second métacarpien et de la pha- 
lange sur lesquels il repose par sa face interne, il est placé sur le même 
plan que le second métacarpien. Les mouvements d’extension du pouce 
sont intacts, ceux d’abduction sont limités, ceux d'opposition font dé- 
faut. La flexion ne peut être complète, le pouce reste demi-fléchi sur le 
bord externe du deuxième métacarpien. La phalangette seule se fléchit 
sur la phalange. 

La flexion des doigts est normale, il en est de même de l’extension, 
si l’on eycepte toutefois l'index, qui ne peut être étendu, même alors 
qu'on maintient la phalange étendue sur son métacarpien. Les mouve- 
ments /de latéralité des doigs s’exercent dans toute leur intégrité, sauf 
pour l'index. | 

Les seules différences à noter pour les deux mains sont : moins de 
force à droite qu’à gauche — le pouce droit arrive à opposer sa pha- 
langette à l'extrémité du doigt auriculaire demi-fléchi. 

Ayant-bras. — Plus volumineux que les bras, ils ont une forme gé- 
nérale cylindrique, si ce n’est dans leur quart inférieur, où ils sont 
aplatis d'avant en arrière, comme d'ordinaire. Le tissu cellulaire sous- 
cu£ané est assez épais. : 

La mensuration donne : 


Pour l'extrémité supérieure..........  0M,20 
Pour l'extrémité inférieure ..........  Om145 


L’avant-bras, reposant sur le lit en supination forcée, fait avec l'axe 
du bras un angle plus obtus, ouvert en dehors, qu’à l’état normal ; en 
d’autres termes, l’axe de l’avant-bras s'éloigne plus que d'ordinaire de 
l'axe du bras. Si, par une ligne fictive, on prolonge l'axe du bras jus- 
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qu’au niveau du poignet, on trouve que le bord interne de celui-ci s’é- 
loigne de cette ligne fictive de 0,12. 

Les mouvements du poignet sont conservés; toutefois, tandis que la 
flexion se fait avec l'ampleur normale, les autres mouvements sont no- 
tablement restreints. La pronation et la supination de l’avant-bras se 
font complétement et d’une façon relativement vigoureuse, eu égard au 
degré d’affaiblissement de tous les autres mouvements. 

La flexion de l’avant-bras sur le bras .peut être exécutée, mais 
seulement dans les conditions spéciales et au rs l’artifice que 
voici : | 

L° miens bras étant en supination emilie, sil'on à commande la flexiou 
sur le bras, le malade commence par exécuter un mouvement pronateur 
qui va presque jusqu’à Ja pronation complète ; puis, cela fait, la flexion 
de l'avant bras se produit, le bord radial venant s’adosser à la face an- 
térieure du bras. et 

Quand le mouvement de flexion a fre suffisamment commencé (par 
l'artifice sus-indiqué), le malade le termine indifféremment en pronation 
ou en supination. | 

Si, l'avant-bras étant en supination, on ana ils la flexion en or- 
donnant au malade de. fléchir, directement en supination, ou bien si on 
s'oppose à la pronation, alors, toute flexion de l’avant-bras sur le ‘bras 
devient impossible. \ 

L'extension se fait avec peu de force. x 

Tout ce qui précède s'applique indifféremment à l’un et à l'autre des 
avant-bras; la seule chose importante à relever, c’est que l’atrophie est 
un peu plus marquée à droite qu’à gauche : la circonférence de l'avant- 
bras gauche a 0,01 de plus. 

Bras. Les bras, absolument cylindriques dans toute leur es, 
sont d’une gracilité extrême, d’une maigreur telle qu’on peut les en- 
fermer dans l’anneau formé par l'opposition du pouce et de l’index. 
Leur volume est bien inférieur à celui de l’avant-bras, leur circonfé- 
rence mesure 0,14. Le bras semble n’être constitué que par l’humérus 
recouvert par la peau et le tissu cellulo-adipeux ; à la région postérieure 
seulement on sent quelques minces faisceaux musculaires 

Nous avons vu, du reste, plus haut, que si l'extension de l’avant-bras 
sur le bras, quoique faible, était possible, la flexion de l’avant-bras, par 
les muscles brachiaux, était impossible. Les agents de flexion ne sont 
ici ni le brachial antérieur ni le biceps, qui ont disparu en totalité, mais 
le long supinateur, qui, comme on le sait, est pronateur (quand il se 
contracte pendant la supination) et surtout fléchisseur de l’avant-bras 
sur le bras. | 

Le tissu cellulaire du bras paraît plus épais qu'aux avant-bras, il 
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semble qu'il y ait entre l'épaisseur des couches musculaire et cellulo- 
adipeuse un rapport inverse. 

Les épaulettes deltoïdiennes mancçuent compléteinent ; aussi le relief 
formé par l'extrémité externe de la clavicule, par l’acromion ‘et la tête 
humérale se dessine-t-il avec la plus grande netteté sous la peau. Les 
mouvements des bras n’entraînent aucun soulèvement de la peau des 
régions deltoïdiennes. 

Le malade peut écarter le bras du tronc et le maintenir horizontal 
soit directement en avant, soit en dehors : la position horizontale des 
bras, três-fatigante, ne peut être conservée que quelques secondes. On 
constate que, durant l'élévation des bras en avant, la portion elavicu- 
laire du trapèze se contracte énergiquement et qu’il se forme, entre le 
bord antérieur de ce muscle et la clavicule, une fossette profonde. 

Le bras ne peut être élevé verticalement le long de la tête; le malade 
ne peut non plus croiser les bras sur la poitrine ; du moins, cette atti- 
tude ne peut être obtenue que d’une manière fort imparfaite. 

L’épaule, outre qu’elle est dépourvue de toute saillie deltoïdienne, a 
perdu sa forme et son sim ordinaires par le fait d’un déplacement 
complet de l'omoplate dû à l’atrophie des muscles grand dentelé, tra- 
pêze et rhomboïde. Le moignon de l'épaule est porté plus en avant qu’en 
dehors, la clavicule dirigée presque horizontalement de dedans en de- 
hors, sa face supérieure regardant un peu en arrière et la face posté- 
tieure de l’omoplate presque directement en dehors. L’omoplate a subi 
un mouvement de bascule qui tend à porter sa cavité glénoïde en bas, 
en avant et un peu en dedans. 

L'omoplate est comme suspendue par son angle interne de telle façon 
que : 

Le bord externe (axillaire) est devenu presque horizontal et antéro- 
postérieur avec une légère obliquité d’arrière en avant et de dedans en 
dehors. Les deux bords supérieur et interne (spinal) sont devenus, le 
premier oblique en avant et en bas, le second oblique en arriére. Le 
bord spinal est distant de la colonne vertébrale d’au moins 0",140. 

L’angle inférieur est remonté, il se trouve correspondre à une ligne 
horizontale qui passerait pas la cinquième vertèbre dorsale. 

L’angle externe enfin (acromial), en même temps qu'il est porté en 
avant avec tout le moignon-de l'épaule, se trouve abaissé par rapport à 
l’angle interne et surtout par rapport à l’angle inférieur. La ligne bis- 
acromiale est de 0M,36. 

Le moignon de l'épaule peut être élevé, mais, pendant l’exécution de 
ce mouvement, 1l est, en même temps, projeté en avant et les épaules 
s’arrondissent. En même temps aussi, les omoplates tendent à reprendre : 
leur position physiologique. 
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L'omoplate est d’ailleurs extrêmement mobile sur la cage thoracique, 
et cela, dans tous les sens ; elle est comme flottante. L’articulation 
sterno-claviculaire permet également des mouvements très-étendus de 
l'extrémité claviculaire dans le plan sternal : on met en jeu cette mobi- 
lité quand, avecla main, on imprime des mouvements à l’omoplate. 

Tronc. La cage thoracique, déformée dans son ensemble, Présente 
une forme rectangulaire : elle est limitée, tant sur les côtés qu’en 
avant et en arriére, par des surfaces qui sont planes ou presque planes 
et se réunissent sous des angles peu émoussés. 

La face antérieure du thorax est dépourvue de tout relief muscu- 
laire, c’est à peine s’il reste quelques maigres faisceaux des pectoraux. 
Les côtés et les espaces intercostaux se dessinent sous la peau ; on re- 
marque, au niveau de l’appendice xyphoïde, une dépression médiane 
assez notable, et, de chaque côté de cette dépression, une sorte de gout- 
tière moins profonde, gouttière horizontale et due à ce que les côtés 
inférieures font un ressaut, une saillie au-dessus du plan général formé 
par les côtes supérieures. 1 ; 

De ceci il résulte que le thorax, vu par sa face antérieure, est 
comme étranglé suivant un plan horizontal passant par l’appendice 
xyphoïde. Cette face antérieure s’unit aux faces latérales par une sorte 
d’arête mousse parallèle à une ligne verticale qui tomberait du ma- 
melon. 

Circonférence du thorax : 


49 à 0M,04 au-dessus du mamelon, 0,74 ; 
29 à 0M,04 au-dessous du mamelon, 0,72; 
39 Au niveau des saillies formées par les dernières côtes, 0,74. 


Diamètres du thorax : 


19 Au niveau de l’appendice xyphoïde, 0,125; 


Antéro”postérieur. | 00. An niveau de la fourchette sternale, 0M,45; 


Transverse : Au-dessus de l’appendice xyphoïde, 0,245. 

Le malade reposant dans le décubitus horizontal, les mouvements 
respiratoires ordinaires (28 respirations par minute) n’apportent aucun 
changement appréciable dans les diamètres transverse et antéro-posté- 
rieur de la cage thoracique. C’est à peine si on peut constater un léger 
agrandissement des espaces intercostaux supérieurs, et, pourtant la 
macilence est telle qu’on a les côtes et les espaces intercostaux sous 
l'œil et sous le doigt. La faradisation donne quelques contractions seu- 
lement dans les muscles intercostaux supérieurs. Dans les inspirations 
forcées, le thorax est très-légèrement porté en haut et en avant. 

‘Le tracé cyrtométrique du thorax donne une ellipse à grand diamètre 
(0M,245) transversal ; on retrouve, dans la disposition générale de la 
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base du thorax, la même déformation que pour la partie supérieure, à 
savoir l’aplatissement antéro-postérieur, la prédominance du diamètre 
transverse sur le diamètre antéro-postérieur. 

Cette conformation spéciale du thorax tient au jeu presque exclusif 
du diaphragme et à l’atrophie des muscles intercostaux ; en fait, la res- 
piration de L... est presque uniquement abdominale. Au jeu exclusif 
du diaphragme sont dus la saillie notable formée par les dernières côtes, 
l’aplatissement antéro-postérieur du thorax et son agrandissement trans- 
verse, déformation dont le tracé cyrtométrique décèle l'intensité. L’a- 
platissement résulte de l’affaissement des côtes supérieures sur lesquelles 
n’agit plus aucune puissance musculaire. Les côtes diaphragmatiques, 
elles, continuent, à chaque inspiration, à être portées en haut et en de- 
hors dans le second temps de la contraction du diaphragme, alors que, 
le centre phrénique trouvant un point d’appui sur les viscères abdomi- 
naux, ce sont les insertions diaphragmatiques costales qui deviennent 
points mobiles. Cette conformation pathologique toute spéciale du tho- 
rax, la respiration abdominale sont des faits cliniques de la plus haute 
importance qui s'ajoutent aux données expérimentales pour confirmer 
l'opinion de M. Duchenne (de Boulogne) (1), pour qui les intercostaux 
internes et externes sont des muscles inspirateurs. 

La pointe du cœur bat faiblement dans le cinquième espace, à 0,01 
au-dessous et à 0%,02 en dedans du mamelon. Pouls régulier, petit, 80. 

Dans le décubitus dorsal, l'abdomen forme une convexité assez accu- 
sée qui va, en fuyant, des rebords costaux au pubis. 

Diamètre antéro-postérieur de la colonne vertébrale au point abdo- 
minal le plus saillant, c’est-à-dire à 0,03 au-dessus de l’ombilic, 
0,195. 

Circonférence abdominale au niveau de l’ombilic, 0,67. 

L’ombilic se présente sous la forme singulière d’une fente verticale 
dont les lèvres tendues sont rapprochées l’une de l’autre en forme de 
boutonnière. 

A chaque inspiration, la région épigastrique est fortement soulevée. 
La paroi abdominale est réguliérement et assez fortement tendue, et 
cela, du fait d’une incurvation spinale considérable. On constate, sur la 
partie postéro-inférieure du tronc, une ensellure s'étendant du milieu 
de la région dorsale à la base du sacrum ; la concavité spinale est telle 
que rien n'est plus facile que de passer le poing entre la colonne verté- 
brale et le plan du lit. 


(1) Duchenne, de l’Electrisation localisée, 3° édit., p. 515 et 904. 
ld., Physiologie des mouvements. 
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Le malade, étant dans le décubitus dorsal, ne peut passer de cette po- 
sition horizontale à la position assise, sans le secours des membres su- 
périeurs ; dans les efforts impuissants que fait le malade pour se mettre 
sur son séant, on ne voit se dessiner, sur la paroi abdominale, ni sail- 
lies, ni méplats, les grands droits de l’abdomen semblent complétement 
atrophiés. Pour s’asseoir, L... soulève un des côtés du tronc en s’ap- 
puyant sur le coude, après quoi, il exécute une sorte de mouvement de 
torsion du tronc et arrive, enfin, obliquement et en biaisant, par une 
sorte de mouvement de reptation, à la position assise. Encore, le ma- 
lade ne peut-il répéter cette manœuvre plusieurs fois de suite, car elle 
le fatigue et le met rapidement à bout de forces. 

Dans la station verticale, on voit et on sent nettement la contraction 
des muscles sacro-lombaires indemnes d’atrophie, en même temps 
qu'on constate une inclinaison du bassin sur les fémurs telle.que la 
cavité pelvienne regarde presque directement en avant. 

La flexion en sens inverse du tronc, porté en arrière, et du bassin in- 
cliné en avant est telle, qu’un fil à plomb passant par la septième ver- 
tébre cervicale vient tomber en avant du sacrum. Cette expérience, à 
défaut de l'impossibilité constatée chez le malade de passer du, décubi- 
tus horizontal au décubitus vertical, suffirait à indiquer l’atrophie des 
muscies antérieurs de l’abdomen et l’action sans antagoniste des sacro- 
lombaires. La contraction exclusive de ceux-ci aboutit à infléchir le 
corps en arrière; c'est alors que le bassin s’incline sur les fémurs, pour 
ramener en avant le centre de gravité et arriver, en dernière analyse, 
à faire supporter le poids du tronc aux muscles extenseurs. Ce, méca- 
nisme aboutit à une ensellure que M. Duchenne a montré différente de 
celle qui résulte de l’atrophie de la masse sacro-lombaire ; on sait que, 
dans le jeu sans antagoniste des muscles antérieurs de l’abdomen, le 
tronc est plus fortement rejeté en arrière et qu’un fil à plomb passant 
par la proéminente tombe en arriére du sacrum. 

MEMBRES INFÉRIEURS. — La forme générale du membre droit, 
pendant le repos musculaire, dans le decubtius horizontal, ne présente 
rien de particulier si ce n’est l'attitude du pied. 

La cuisse, maigre, a une forme régulièrement arrondie. 


Circonfé ; Partie moyenne................,.... 0,33 
ITCORÉETENCE. | À 0,04 au-dessus de la rotule... ..... 0,30 


La jambe est notablement atrophiée et la macilence semble porter à 
peu près également sur les différentes masses musculaires, en sorte que 
la forme générale du membre est conservée. 


Circonférence-mmaxima, 4,4 4406. + anedtté cé ue. 0024 


Le pied est en extension forcée sur la jambe, sa face dorsale se conti- 
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nue presque en ligne directe avec la face antérieure de la jambe : il y a 
là un équin avec légère tendance à la formation équin-varus. 

Les mouvements de flexion et d’extension de la cuisse sur le bassin 
et de la jambe sur la cuisse se font bien. 

Le pied ne peut pas être fléchi sur la jambe ; il peut arriver à un 
degré d’extension supérieur à celui de l’extension habituelle et perma- 
nente. On remarque, sous l’extrémité antérieure de la malléole externe 
et sous le bord antérieur du tibia une fossette assez profonde ; il y a ten- 
dance pour l’astragale à sortir de la mortaise tibio-peronière. 

La flexion et l'extension des orteils se font bien. 

La seule particularité à relever pour le membre gauche, c’est que, 
pendant le repos musculaire, l'articulation du genou est dans une lé- 
gère flexion ; il y a une flexion corrélative de la cuisse sur le bassin. 

La cuisse gauche est notablement atrophiée. 


À 0M,04 au-dessus de rotule........ (0M,928 
Circonférence.! À la partie MOYENNE ER 16 PR 0,30 
{ (0,03 en moins que pour la cuisse droite.) 


La jambe offre cette particularité d’être moins atrophiée que la 
droite, elle mesure 4 centimètres de plus. 

Le pied gauche est en extension forcée sur la jambe, mais l’équi- 
nisme est un peu moins prononcé qu'à droite. Son axe fait un angle 
obtus avec celui de la jambe ; il présente une légère tendance à l’adduc- 
tion. 

Le malade ne peut soulever ses membres inférieurs à plus de 0,50 
du lit. 

La flexion des jambes sur les cuisses et de celles-ci sur le bassin se 
fait à peu près complétement, mais le mouvement s'exécute en deux 
temps ; l’extension est moins bien conservée, elle ne se fait que lente- 
ment par une sorte de reptation qui a pour but de porter la jambe 
dans l’adduction. 

La sensibilité est la même dans les deux membres. Les réflexes sont 
peut-être un peu plus accusés qu’à l'état normal. 

Les segments atrophiés des membres inférieurs, c’est-à-dire la cuisse 
droite et la jambe gauche, présentent, par rapport aux segments homo- 
logues de l’autre membre : 

19 Une plus grande épaisseur des téguments; du moins, le pli qu’on 
fait à la peau, en se mettant dans des conditions identiques, est plus 
épais et plus haut sur les segments atrophiés que sur les segments qui 
ne le sont point ; 

20 Une diminution de température appréciable à la main de l’obser- 
vateur et se traduisant par une sensation subjective très-nette. 

MÉM. 1874. 15 
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Température du creux poplité.| Droits"... BIS 


Dans la station verticale le pied gauche repose à plat sur le sol, le 
droit au contraire ne touche terre que par son segment antérieur, lar- 
cade plantaire et le talon en restent éloignés d’environ 0M,03. La ten- 
dance à l’équin-varus est bien plus accusée à droite qu’à gauche. 

Pendant la marche, qui semble, du fait del’équinisme, s'exécuter pres- 
que exclusivement sur le segment antérieur du pied, le talon gauche 
touche le sol à chaque pas, le talon droit ne touche jamais terre, pas plus 
que dans la station verticale. 

La marche, déhanchée, se produit par un soulèvement alternatif de 
chacun des membres inférieurs avec très-léoère déflexion de ceux-ci. 
La marche s'obtient à l’aide d’un balancement du tronc, qui a pour but 
de détacher du sol alternativement chacune des extrémités. Dans ce 
mode de progression, les bras ballants aident au malade, car la marche 
devient difficile si les membres supérieurs sont fixés le long du corps. 

L’électrisation des différents groupes musculaires confirme les résul- 
tats obtenus par l’examen direct touchant l’état des différents muscles. 

La faradisation donne : 

Contractions faibles des éminences thénar et hypothénar à droite; 
nulles à gauche. Contractions faibles des muscles des avant-bras ; faibles 
des deux triceps brachiaux ; absolument nulles pour les muscles anté- 
rieurs des bras; douteuses pour les daltoïdes, très-faibles des pectoraux ; 
absolument nulles pour les grands droits de l'abdomen ; fortes pour la 
masse sacro-lombaire. 

L’électrisation des membres inférieurs présente cette particularité que 
les muscles se contractent plus sur la jambe gauche que sur la jambe 
droite et, inversement, plus sur la cuisse droite que sur la cuisse gauche. 

La sensibilité cutanée à la douleur, aux contacts et à la température 
est partout normale. 

Rien à noter du côté des sens. 

Le malade est soumis à un régime tonique et est électrisé (faradisa- 
tion) chaque jour pendant dix minutes. 

Sous l'influence de cette médication et du repos, L... prend des cou- 
leurs, de l'embonpoint et se sent plus fort, sans qu'aucun changement 
puisse être noté du côté des muscles. 

A la fin de décembre, le malade quitte Beaujon. 

En janvier 1874, L... entre à Saint-Antoine, service de M. Constan- 
tin Paul, où il est soumis, chaque matin, durant quinze minutes, à l’é- 
lectrisation (vingt éléments de l’appareil Onimus-Trouvé) par les con- 
rants continus. 

L'état général est bon, toutes les fonctions se font bien et l’exercice 
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modéré auquel se livre le malade, n'apporte n1 fatigues, ni muux de 
reins. 

Les seules choses à noter sont : 

19 Que du mois de janvier à la fin de juin (époque à laquelle L... 
part, sur sa demande, pour Vincennes), l’atrophie ne paraït pas avoir 
fait de progrès. Les mensurations répétées à maintes reprises, apportent 
mêmes résultats; si quelques-unes donnent, pour certains segments des 
membres, une circonférence un peu supérieure à celle qu’on avait rele- 
vée à l'hôpital Beaujon, ces différences doivent être mises sur le compte 
du léger embonpoint que prend le malade. 

20 Que jamais, pas plus au pôle négatif qu'au positif, on ne voit se 
former d’eschare même superficielle, au niveau des électrodes, alors 
qu’on voyait ces eschares se produire communément et rapidement chez 
d’autres malades électrisés (1) de la même manière et avec même nom- 
bre d'éléments. 

Aucun changement n’est à noter dans l’état de L..., très-satisfait de 
sa santé générale et de ses muscles, qu'il surveille avec soin et qui, af- 
firme-t-il, ne maigrissent plus. 

Le 26 juin, des mensurations circonférentielles donnent : 


Pour les a“ant-bras : Gauche. Droit, 
Musa du: poienehas/: us saueduite den on see OM,14 0m,14 
Apatie môÿefne. ses aan. OFA28 0m,18 
Au-dessous de l'épitrochlée ss sine soie sie « à 0m 19 0,19 

Pour les bras : Droit. Gauche. 


A partie, MOYENNE sspse mcece aie pese fsb na ee à et jee OP 149 0M,140 


Pour les cuisses : Droite. Gauche. 

Au-dessus dédarrotalers, ou Lu de ie Om ,29 0,28 
dlamantiermoyennesc. sit dé sosie me date 0,33 0m,29 
M Gino tte CU 0 retlé rau d'de snhanoex 0,36 00,33 
Pour les jambes : Droite. Gauche. 
Au-dessus desmalléoles 244 44 shot ds 0847 0m 175 


Au point le plus saillant des mollets......., .. 0m,22 0,27 
Au niveau de, l'épine du tibia. ces. 0,25 0M,26 


Sur les segments des membres inférieurs inversement atrophiés, L... 


(1) Il faut dire que ces malades ne souffraient pas d’atrophie muscu- 
laire progressive idiopathique. L’un avait une hémi-atrophie muscu- 
laire lentement progressive ; un autre, une atrophie saturnine des meri- 
bres supérieurs ; un troisième, enfin, une atrophie du membre supérieur 
et du grand pectoral droits, succédant à des douleurs intenses du cou et 
du plexus brachial, douleurs et amyotrophies relevant vraisemblable- 
ment d’une pachyméningite cervicale. | 
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accuse des sensations contraires de température : il se plaint d’avoir la 
cuisse gauche (la plus atrophiée) moins chaude que la cuisse droite, et 
la jambe droite plus froide que la jambe gauche. 

Ces différences thermiques ne sont pas seulement subjectives, elles 
sont très-appréciables à la main et accusées de la façon la plus nette par 
le thermomètre. 

Un thermomètre à cuvette plate (thermom. H. Roger), maintenu 
pendant dix minutes sur les membres inférieurs donne : 


Pour la cuisse droite.......... ŒUCR UNE . ‘350,0 
— —  gauchei2n. 2.0 LR R 339,6 
— :(:1-fjambe droite sil sua 4 SE 339,0 
— — gauche ..... S éaghé cdot UE 


La température rectale est de........... 379,8 


Un fait qui nous paraît d’autant plus important à noter que nous 
l'avons relevé dans plusieurs cas d’atrophie musculaire consécutive à 
des névralgies sciatiques, c’est que la peau et le tissu cellulaire sous- 
cutané paraissent plus épais dans les segments de membres le plus atro- 
phiés ; c’est ainsi que le pannicule graisseux est plus épais sur la cuisse 
gauche que sur la cuisse droite, et plus épais sur la jambe droite que 
sur la jambe gauche. 


ATROPHIE MUSCULAIRE LIMITÉE A LA FACE. 


Au mois de mai 1874, nous réexaminons attentivement le frère de 
Léon Georges, que nous avions vu déjà en novembre 1873, cherchant 
d'autant plus à surprendre l’atrophie commençante sur l’un quelconque 
de ses groupes musculaires, que nous lui trouvions les lèvres grosses 
et un facies rappelant quelque peu celui de notre malade. 

M... Georges, dix ans et demi, de constitution assez vigoureuse, de 
tempérament un peu lymphatique, d’une taille (1,20) et d’une muscu- 
lature peut-être inférieures à celles des enfants de son âge, a, aujour- 
d’hui, le facies type de l’atrophie musculaire progressive infantile : 
lèvres grosses et visage sans plis ni rides. 

Au dire des parents, qui n'ont jamais quitté leur enfant, Georges n’a 
jamais été malade ni même souffrant ; il a été pendant dix-huit mois 
nourri au sein par sa mére. 

L'examen complet et attentif de l'enfant ne fait constater d’atrophie 
musculaire sur aucun autre point du corps que sur la face. 

Au repos de la physionomie on est frappé de deux choses : de l’aspect 
lisse général de la figure et de l'inégalité d'ouverture des yeux ; l’œil 
gauche est plus ouvert que le droit, la paupière supérieure droite étant 
moins relevée que la gauche. Vient-on, la tête étant maintenue droite, 
à faire regarder le plafond à l'enfant, en d’autres termes, fait-on, la 
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tête tenue immobile, lever à l'enfant les veux au ciel, on voit la pau- 
piére supérieure gauche se relever et s’effacer complétement si bien que 
la cornée reste visible dans ses trois quarts inférieurs. Cependant, la 
paupière supérieure droite s’efface moins et la cornée n'apparait que 
dans son tiers inférieur. 

On note un très-léger strabisme interne de l’œil droit, mais la pré- 
dominance d’action du droit interne sur le droit externe ne semble 
ni intense ni permanente, car l’œil droit peut être porté sans difficulté 
en dehors. La vue est bonne, il n’y a pas de diplopie. Les pupilles, con- 
tractiles sont égales. 

Quelque énergique que soit la contraction de l’orbiculaire des pau- 
pières, l'œil ne peut être fermé complétement, et l’inoclusion est pour 
l'œil droit plus accusée qu’à gauche. 

Toute la face est singulièrement lisse et polie, et, n'était le cercle 
qui entoure les yeux, le visage serait uniet plat absolument comme un 
masque. Cet aspect étrange de la face, très-difficile à décrire, ressort 
singulièrement si, en regard de Georges, on place une enfant de son 
âge (petite fille de 11 ans) sur laquelle on voit três-nettement indiqués, 
quoique légèrement creusés, les rides transversales du front, les sillons 
naso-labial, sus-mentonnier, enfin les sillons obliques des commissures 
labiales. Il y a entre ces deux physionomies, dont l'une porte, même 
au repos, la trace de l'animation, alors que l’autre ne rappelle que 
l’inertie, un contraste des plus frappants. 

L’étrangeté de la physionomie n’est pas moindre quand celle-ci s’a- 
nime. Quand Georges parle, la lèvre supérieure reste immobile et la fente 
buccale s'agrandit sensiblement par le tiraillement des commissures en 
dehors. 

Pendant le rire, cette mimique s’accentue, les lèvres se tendent, l’a- 
grandissement transversal de la bouche augmente et les joues se creu- 
sent; en même temps, la lèvre inférieure s'élève et se place sur un 
plan un peu postérieur à celui de la lèvre snpérieure. Cette élévation de 
la lèvre inférieure est produite par la contraction des muscles de la 
houppe du menton, contraction accusée par les plis qui se forment sur 
la peau du menton. 

Cette façon de rire, qui, nous l'avons dit, rappelle de tous points 
celle de Léon, n’a rien du rire franc ordinaire, elle donne à la physio- 
nomie non de la gaieté mais quelque chose d’étonné, de niais et de triste 
qui jure avec l'animation de l'œil et la vivacité intelligente du malade, 

Georges veut-il souffler une bougie, on voit les lévres s’écarter, la 
lèvre supérieure être poussée en avant sans le moindre froncement, bref 
l'enfant éprouve les mêmes difficultés que son frère, et n’arrive à ses 
fins qu'après de véritables efforts. 
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(eorges ne peut siffler, il ne parvient pas à froncer son orbiculaire 
labial, ses efforts n’aboutissent qu’à soulever et à écarter les lévres. 

L'enfant est montré à M. Duchenne et obligeamment photographié 
par lui comme un type d’atrophie musculaire progressive de l’enfance. 

La faradisation des muscles de la face ne decèle de contractions que 
sur les frontaux, les buccinateurs et les muscles du menton, contrac- 
tions faibles pour les premiers, très-sensibles pour les seconds. 

La galvanisation donne, à la fermeture du courant, des contractions 
petites et non douloureuses sur les frontaux, et elle ne donne rien sur 
les muscles inférieurs de la face. 

De temps en temps, on surprend, sur les lèvres de petites contrac- 
tions fibrillaires dont le malade n’a pas conscience. Ces contractions 
cherchées à plusieurs reprises, n’ont pu être vues ni sur les muscles du 
du tronc ni sur ceux des membres. 

La sensibilité de la face est entière comme celle de toutes les parties 
du corps : absolument rien du côté des sens. 

La langue a son développement et son aspect ordinaires, ses mouve- 
ments entiers. 

L'état général est excellent, toutes les fonctions sont normales, 
aussi l'enfant jouirait-il, aux yeux de ses parents, d’une santé parfaite 
si, après leur avoir montré la complète ressemblance que présentait, 
dans son étrangeté même, la physionomie de leurs deux garçons, nous ne 
leur avions fait concevoir quelques craintes pour l’avenir en leur recom- 
mandant de surveiller attentivement l’état des muscles de leur enfant. 

Nos réserves pronostiques n’étaient que trop justifiées ; car, pour qui 
connaît les observations et les photographies rassemblées par M. Du- 
chenne, dans son chapitre consacré à l’atrophie musculaire progressive 
de l'enfance, il était évident que Georges était atteint de cette maladie. 
L’atrophie, chez lui, comme c’est le propre de l’amyotrophie progres- 
sive infantile, débutait, dans la seconde enfance (9 ans) par les muscles 
de la face. 


L'intérêt réel de nos deux observations se trouve dans ce fait que, 
chez le jeune frère nous voyons les premiers coups portés par la ma- 
ladie, nous surprenons l'affection alors qu’elle est encore bornée aux 
troubles fonctionnels expressifs de la face, tandis que chez l'aîné nous 
assistons aux ruines que la maladie a laissées derrière elle dans la pres- 
que totalité des groupes musculaires. 

Ce que nous voyons chez le plus jeune des frères nous autorise à pen- 
ser, que chez l'aîné, les choses ont évolué de la même façon, et que, 
l’atrophie des muscles de la face existait, avant l’âge de 10 ans, époque 
à laquelle nous savons que Léon commence à être faible des bras. À ce 
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moment, l’atrophie faciale existait, bien qu’elle n’ait pas été vue; du 
reste, rien d'étonnant à ce que les parents n’aient pas surpris l’atrophie 
lente et progressive des muscles faciaux de Léon au moment même où 
elle se faisait, puisque aujourd’hui ils n'auraient pas remarqué la sin- 
gularité de la physionomie de leur enfant si nous n’avions pas attiré 
leur attention sur ce point. 

Aprés la face, l'atrophie aura gagné les membres supérieurs, les in- 
férieurs puis les muscles du thorax et enfin ceux de l’abdomen. Cette 
évolution devient certaine si l’on en croit les souvenirs de la mère d’après 
lesquels, à 9 ans, les bras de Léon faiblissent, à 44, les bras puis les 
jambes maïgrissent, à 15 enfin, les épaules et la poitrine se déforment. 
Ce n’est qu’après 9 ans que nous voyons l’amaigrissement des muscles 
suivre chez Léon la marche fatalement progressive qu'il a chez l'adulte. 

Ce qui s’est passé chez Léon commandait les réserves et les craintes 
formulées au sujet de Georges : peut-être son éloignement de toute es- 
pèce de fatigues et d'efforts musculaires reculera-t-il le moment où la 
maladie, après s’être fixée sur les cellules du bulbe (noyaux d’origine du 
facial), s’attaquera à la substance grise médullaire ? Ce que M. Duchenne 
nous enseigne sur l’atrophie musculaire progressive de l’enfance nous 
interdit d'espérer que la maladie s’éteindra sur le bulbe ; nous devons, 
au contraire, nous attendre à la voir envahir la moelle. 

La cause occasionnelle fait ici absolument défaut, et tout bien consi- 
déré, on ne trouve ni maladie antérieure, ni excès musculaires (1) ni hé- 
rédité directe ou indirecte, et pourtant, malgré soi, on songe à une 
influence héréditaire puisque la maladie se développe chez deux frères, 
dans les mêmes conditions d'âge, dans le même milieu. 


Ces faits montrent une fois de plus que l’atrophie musculaire 
progressive n’est pas le triste apanage de l'adulte comme l’ensei- 
gnent les auteurs de pathologie infantile. La seule chose qui soit 
spéciale à l'enfant, c’est le mode de début ; celui-ci est d'autant 
plus important à connaïtre qu'il promettra de lire sur la figure le 
diagnostic d’une affection dont la marche sera aussi envahissante 
que les débuts auront été humbles. La maladie donne, dès ses 
premiers coups, un facies assez caracteristiques pour qu'il doive 


(1) Chez Léon la maladie existait certainement avant qu’il fût mis 
en apprentissage : tout ce qu'on peut admettre, c'est que l’envahisse- 
ment des membres et du tronc ait pu être aidé par les fatigues muscu- 
laires résultant du travail et des courses que faisait l'enfant. 
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désormais trouver place dans la seméïotique infantile. Ce facies de 
l’atrophie musculaire progressive de l’enfance, caractérisé par le 
volume des lèvres, l'agrandissement transversal de la bouche, le 
creusement des joues, le rire en travers (par les buccinateurs), 
devra avoir, aux yeux du médecin, même valeur diagnostique que 
le facies abdominal. Les traits et l’expression générale de la face 
sont assez nets pour dicter un diagnostic d'autant plus important 
qu’il permet de surprendre Ja maladie à ses premiers débuts et, 
peut-être, de retarder, par l'hygiène et la thérapeutique, sa marche 
considérée jusqu'ici comme fatale. L'expression générale de la 
face acquiert ici une valeur au moins aussi considérable que dans 
la paralysie labio-glosso-laryngée, elle permet d'annoncer une ma- 
ladie qui, humble dans son commencement, lente dans ses progres, 
inexorable dans sa marche, tue plus ou moins vite, mais, tue in- 
failliblement ceux qu’elle touche. 

En l'absence de toute autopsie qui ait montré la lésion de l’atro- 
phie musculaire progressive de l'enfance, on est autorisé à consi- 
dérer cette lésion comme l’analogue de celle décrite (Hayem) dans 
l’atrophie musculaire progressive de l'adulte. 

Chez nos deux enfants, la maladie qui, chez l'adulte, se serait 
attaquée d'emblée aux cellules motrices des cornes antérieures de 
la moelle, a envahi le groupe cellulaire du facial supérieur et infé- 
rieur, et s’est, en vertu d’une sélection inexpliquée et spéciale à 
l'enfance, d’abord cantonnée dans les noyaux de la septième paire, 
Il est réservé aux autopsies à venir de démontrer vraies les présomp- 
tions autorisées par l'anatomie pathologique de la moelle et la phy- 
siologie du bulbe. 

Si l'examen direct n’a pas surpris encore l’atrophie des noyaux 
d’origine des faciaux, il a montré, dans un cas (1) d’amyotrophie 
des membres supérieurs avec atrophie de Ja langue et de l’orbicu- 
laire labial, sur des coupes faites au-dessus du calamus, que les 
cellules des novaux d’origine de l’hypoglosse étaient altérées, atro- 
phiées et détruites. 

L’altération des cellules de l’hypoglosse ne semble-1-elle pas au- 
toriser à admettre la lésion des cellules du fasciculus teres qu’on 


(4) Observation d’Aubel Catherine, par Charcot et Jeoffroy, In Arc. 
De PaysioLocte, 1869, p. 356. 
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sait si voisin du noyau d’origine de la douzième paire, puisque à 
l’atrophie de la langue s’ajoutait l’atrophie de l’orbiculaire des 
lèvres ? 

Quelles que soient la valeur et les promesses de ces premiers ré- 
sultats, nous en sommes réduits à attendre de nouvelles autopsies 
la lésion de l’atrophie musculaire progressive de l’enfance. 

Nous avons dit qu’on ne pouvait, chez nos deux malades, relever 
aucun trouble dans la zone d’innervation des nerfs crâniens autres 
que le facial ; pourtant, chez Georges, nous avons noté une chute 
légère de la paupière droite, ce qui pourrait faire craindre l’altéra- 
tion des cellules qui donnent origine à celui des rameaux du mo- 
teur oculeur commun qui innerve la paupière droite. 

Disons en terminant qne le diagnostic n’a pas comporté de diffi- 
cultés et qu'il n’en pouvait guère être autrement qu’au cas où, chez 
Georges, l’altération de la physionomie étant moins nette, l’un des 
membres se serait présenté avec une atrophie notable. Dans ce cas, 
dans ce cas seul, peut-être aurait-on hésité entre l’atrophie muscu- 
laire progressive et la paralysie spinale (paralysie essentielle de l’en- 
fance), mais, l’examen électrique des muscles, la marche de la ma- 
ladie et enfin l’examen attentif du facies auraient empêché le 
diagnostic d’errer. 

C'est dans des cas de ce genre que le diagnostic a une impor- 
tance d'autant plus grande qu’il entraîne avec lui un pronostic 
singulièrement dissemblable. 

_ En effet, croire à une paralysie spinale, c'est admettre une ma- 
ladie à marche restreinte, c’est admettre une maladie qui laissera 
après elle des ruines plus ou moins considérables, des difformités 
plus ou moins grandes, mais compatibles avec l’existence sans 
qu'on ait la moindre crainte à avoir pour sa descendance. 

Admettre au contraire une atrophie musculaire progressive, c’est 
croire à une maladie héréditaire, fatalement envahissante, au- 
dessus de toutes ressources et de tout espoir. 
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RECHERCHES 


DES PRINCIPES PHOSPHATÉS 


DANS LES EXCRÉMENTS HUMAINS 


Communiquées à la Société de Biologie 


Par MM. PAQUELIN et JOLLY. 


Le fer du globule est, ainsi que nous l'avons démontré, un phos- 
phate tribasique de protoxyde. C'est sous cette forme qu’il pénètre 
dans la profondeur de nos organes, pour en stimuler les fonctions. 
Comment va-t-il s’y comporter? quel est son rôle physiologique 
réel? Pour résoudre la question, un terme nous manque. Nous con- 
naissons le point de départ, il nous faut connaître le point d’ar- 
rivée. 

Nous savons que le fer, en tant qu'élément d’assimilation, est 
un phosphate tribasique de protoxyde ; il nous reste à déterminer 
ce qu’il est en tant qu'élément de désassimilation. 

: C'est dans ce but que nous avons entrepris les recherches qui 
font l’objet de ce troisième mémoire. 

Le fer a pour voie principale d'élimination les intestins, c’est par 
là qu’il est expulsé de l'organisme avec les résidus de la digestion. 

La coloration noirâtre des excréments a donné lieu à deux hy- 
pothèses : elle serait due, suivant Barruel, à un tannate ou à un 
gallate; la propriété qu'a le fer de noircir les dents et les gencives 
des personnes qui en font usage, de noircir aussi les substances 
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qui, comme le vin rouge, contiennent du tannin, a donné quelque 
crédit à cette manière de voir. 

M. Bonnet (de Lyon) considère que le fer des excréments est un 
sulfure. 

Nous n’avons pas à discuter ces deux hypothèses. Le fer se trouve- 
t-il dans les excréments sous forme de phosphate, comme dans le 
globule sanguin ? voilà ce qu'il importe de savoir. 

Partant de là, nous avions à analyser les matières excrémenti- 
tielles au point de vue des phosphates qu’elles renferment; c’est ce 
que nous avons fait. 

La quantité de phosphates éliminés par les urines, voie de dé- 
sassimilation des matériaux solubles, varie chaque jour chez le 
même individu. 

La composition des excréments offrant les mêmes variations, 
nous devions chercher à obtenir dans nos résultats une moyenne 
qui se rapprochât autant que possible de la vérité. 

Le choix des matières à analyser avait donc son importance. 
Nous avions à choisir entre : 

19 Les produits empruntés aux fosses d’aisances ; 

20 Les déjections provenant du personnel de notre maison ; 

3° Les excréments errants, qu'on nous permette cette expression, 
qu'on trouve à travers la campagne, le long des fortifications, par 
exemple. 

Les matières du premier groupe ne pouvaient nous servir parce 
qu’elles sont mélangées d'urine, d'eaux ménagères, etc. 

L'analogie de composition que présentent forcément entre elles 
celles du second groupe devenait pour nous une cause d’erreur. 

Les matières du troisième groupe se rapprochent autant que pos- 
sible des conditions requises; elles proviennent en effet, suivant 
toute probabilité, d'individus qui diffèrent par l’âge, le sexe, la 
constitution, etc. Elles étaient donc indiquées à notre choix. 

Leur exposition au grand air peut, il est vrai, sous l'influence des 
pluies, modifier légèrement leur richesse en phosphates alcalins, 
mais cela est sans importance; ces phosphates se trouvent d’ailleurs 
en très-petite quantité dans les excréments, vu qu'ils sont éliminés 
surtout par les urines. La condition première est que l’élément fer- 
rugineux y soit représenté sans changement de qualité ni de quan- 
tité, or c’est là ce qui a lieu. 
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Il y a dans l’organisme cinq sortes de phosphates : 

4° Du phosphate de potasse ; 

20 Du phosphate de soude ; 

3° Du phosphate de chaux : 

4° Du phosphate de magnésie; 

5° Du phosphate de fer. 

Retrouve-t-on ces phosphates dans les excréments ? 

C'est là ce que nous allons rechercher. 

Les réactions auxquelles donnent lieu ces différents phosphates 
permettent de les grouper en trois séries distinctes. 

Première série. Phosphates de potasse et de soude. Solubles dans 
l'eau. 

Deuxième série. Phosphates de chaux et de magnésie. Insolubles 
dans l’eau, solubles dans l’acide chlorhydrique et pouvant être pré- 
cipités de leur solution par l’ammoniaque, sans dissociation de 
leurs principes constituants. 

Troisième série. Phosphate de fer. Insoluble dans l’eau, soluble 
dans l’acide chlorhydrique, mais ne pouvant être précipité de sa 
solution par l’ammoniaque, si on a soin d’ajouter préalablement à 
la liqueur du citrate d’'ammoniaque. 

C’est sur ces diflérentes réactions qu'est basée notre analyse. 

PROCÉDÉ OPÉRATOIRE. — Pour les raisons que nous avons don- 
nées (mémoire n° 2), nous avons dû renoncer au procédé habituel- 

lement en usage, la calcination. 

400 grammes de matières excrémentitielles, séchées avec soin, 
sont réduites en poudre fine, puis chauffées progressivement dans 
un têt jusqu’à cessation de vapeurs et transformation complète en 
charbon. 

l. Recherche des phosphates alcalins. — Le charbon, pulvérise 
après refroidissement, est lessivé à l’eau distillée bouillante ; on 
obtient ainsi une liqueur qui, rendue ammoniacale, puis traitée 
par une solution de sulfate de magnésie et de chlorhydrate d’am- 
moniaque, fournit un précipité de phosphate ammoniaco-magné- 
sien. 

Ce phosphate, recueilli sur un filtre, est lavé, puis dissous dans 
un melange d’acide chlorhydrique et d’eau distillée d’un volume 
de 100 centimètres cubes, lequel est divisé en deux parties égales. 

Chacune de ces parties, dosées par le nitrate d’urane, donne : 
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Acide phosphorique.... 0,005 milligrammes 
Soit pour les deux..... (00,10 = 


Conczusion. — Ce chiffre représente l'acide phosphorique des 
phosphates alcalins entraînés par l’eau distillée bouillante. 

II. Recherche des phosphates terreux. — Le charbon, déjà les- 
sivé, est humecté avec 50 grammes d'acide chlorhydrique; ce mé- 
lange, agité de temps en temps, est, au bout de vingt-quatre heu- 
res, étendu d’eau distillée, porté à l’ébullition et jeté sur un filtre. 
Le résidu qui reste sur le filtre est lavé à l’eau bouillante tant que 
le liquide qui passe est acide. Puis, toutes les liqueurs étant réu- 
nies, on y ajoute 30 grammes d'acide citrique et l’on chauffe jus- 
qu’à l’ébullition. Pendant ce temps, on sature petit à petit l'acide 
qu’elles renferment avec de l’'ammoniaque et l’on continue à chauf- 
fer quelques instants encore après la saturation complète. 

ll se forme un précipité de phosphates de chaux et de magnésie, 
on le recueille sur un filtre, on le lave avec soin 2 l’eau distillée 
bouillante et l’on met de côté toutes les eaux qui sont le produit 
de cette opération. Ces eaux, ne l’oublions pas, contiennent le fer 
des excréments. Ce métal est retenu en dissolution, à la faveur du 
citrate d’ammoniaque, sous quelque forme qu'il existe. 

Le précipité de phosphates terreux, après avoir été bien lavé, est 
redissous dans l’acide chlorhydrique étendu d’eau distllée et sa so- 
lution est divisée en deux parties égales. 

Dosage de l'acide phosphorique des phosphates terreux. — 
L’une de ces parties est portée au volume de 100 centimètres cubes 
par addition d’eau distillée, puis divisé à son tour en deux parties 
égales dans chacune desquelles le nitrate d’urane décèle : 


Acide phosphorique. . ... 0,435 
Soit pour les deux. ..... 0,870 


Mais comme nous n’avons opéré que sur la moitié de la solution 
des phosphates terreux, nous inscrirons : 


Acide phosphorique.. 0,870 X 2, soit : 1,740 
Ce chiffre représente l’acide phosphorique uni à la chaux et à la 
magnésie. Nous déterminerons tout à l'heure la part d'acide qui 
revient à chacune de ces bases. 
Séparation de la chaux.— L'autre partie de la dissolution chlor- 
hydrique des phosphates terreux est additionnée d'acétate de soude 
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en excès. Tout l’acide chlorhydrique de la liqueur entre en combi- 
naison avec la soude de l’acétate en mettant en liberté l’acide acé- 
tique de ce sel. Les phosphates terreux n’en restent pas moins en 
dissolution. La réaction qui va suivre s’accomplit à la faveur de 
l'acide acétique, elle n'aurait pas lieu en présence de l'acide chlor- 
hydrique. 

Dans la liqueur acidifiée par l'acide acétique on verse de l'oxa- 
late d’ammoniaque en excès qui précipite toute la chaux à l'état 
d'oxalate de chaux. 

Le précipité calcaire est recueilli sur un filtre et lavé avec soin. 
Les eaux de lavage sont réunies aux eaux mères et conservées. 

L'oxalate de chaux donne, par calcination : 


Carbonate de chanx.... 4,848 
contenant : 
Oxyde de calcium...... 41,035 


Comme ce chiffre ne représente que l’oxyde de calcium de la 
moitié des liqueurs, il doit donc être doublé et porté à : 


Oxyde de calcium.... 2,070 


Mais ce chiffre ne représente pas seulement la chaux combinée à 
l'acide phosphorique. 

En effet, dans les excréments, outre les phosphates, il y a aussi 
d’autres sels calcaires. Or, dans l’opération de la précipitation des 
phosphates terreux par l’ammoniaque, une certaine quantité du 
calcium qui se trouvait à l’état de chlorure s’est précipitée à l’état 
d'hvdrate qui a été enlevé avec les phosphates terreux=x. 

Si nous avons éliminé la chaux de nos liqueurs à l'état d’oxalate 
de chaux, ce n'est pas uniquement pour la doser, mais pour la sé- 
parer de la magnésie, que nous n’aurions pas pu précipiter sans 
cette séparation préalable. 

Dosage des deux éléments du phosphate de magnésie. — Les 
eaux mères et les eaux de lavage, desquelles on 2 retiré loxalate 
de chaux, sont additionnées de chlorhydrate d’ammoniaque, puis 
alcalinisées avec un excès d’ammoniaque. Il en résulte que la m2- 
gnésie qui était mélangée au phosphate de chaux à Fétat de phos- 
phate et que l’oxalate d’ammoniaque n’avait pas précipitée se dé- 
pose à l’état de phosphate ammoniaco-magnésien. 
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Ce précipité, recueilli et lavé, est redissous dans l’acide chlorhy- 
drique, puis l’acide phosphorique, dosé par le nitrate d’urane, 
donne : 
Acide phosphorique... 0,075 | 
Si nous recherchons, d’après la formule du phosphate ammo- 
niaco-magnésien, AzH3(MgO)?PO, la quantité de magnésie com- 
binée à 0,075 d'acide phosphorique, nous trouvons : 
Nognéie. ee ..." 0,042 


Mais comme nous n’avons opéré que sur la moitié des liqueurs, 
les quantités d’acide phosphorique et de magnésie doivent être 
doublées ; nous inscrirons donc : 

Acide phosphorique.. 0,150 
Magnésie..;..c..... 0,084 

Détermination de l'acide phosphorique combiné à la chaux. — 
Retranchons des 1gr.740 d’acide phosphorique combinés à la chaux 
et à la magnésie les 0,150 de ce même acide qui sont combinés à 
la magnésie, nous aurons : 

4,740 — 0,150 = 4,590 
qui représente la quantité d'acide phosphorique combiné à la chaux. 

Conczusion. — Dans les 100 grammes d’excréments que nous 
avons analysés nous avons trouvé : 

Acide phosphorique combiné à la chaux.... 1,590 
Acide phosphorique combiné à la magnésie.. 0,150 

Il. Recherche du phosphate de fer. — Les eaux mères et les 
eaux de lavage dont on a séparé les phosphates de chaux et de ma- 
gnésie contiennent, avons-nous dit, le fer des excréments. Ce prin- 
cipe y est dissous à la faveur du citrate d’ammoniaque, ce sel 
ayant la propriété de dissoudre le fer sous quelque forme qu'il 
soit. 

On réunit ces liqueurs; puis, comme elles sont fortement ammo- 
niacales, on y verse une quantité suffisante de dissolution de sul- 
fate de magnésie et de chlorhydrate d’ammoniaque, de manière à 
précipiter l’acide phosphorique à l’état de phosphate ammoniaco- 
magnésien. | ; | 

Le mélange est abandonné au repos pendant douze heures; au 
bout de ce temps, on constate qu’il ne s’est formé aucun précipité. 

Il n’y a donc pas trace d'acide phosphorique dans les liqueurs. 
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On y verse alors un léger excès de sulfhydrate d'ammoniaque et 

on laisse reposer pendant vingt-quatre heures. 
On obtient un précipité noir de sulfure de fer que l’on recueille 

sur un filtre et qu'on lave. | 
Ce sel est redissous dans l’acide sulfurique étendu, la solution 
est filtrée, puis on y plonge une lame de zinc afin d'amener le fer 
au minimum d’oxydation. Au bout de douze heures on divise 
cette solution en deux parties égales, après l’avoir portée au vo- 
lume de 400 centimètres cubes; chaque partie est dosée avec une 
solution de permanganate de potasse dont le titre a été vérifié im- 
médiatement avant l’opération. On obtient pour chacune d'elles : 

Protoxyde de fer... 0,115 

Soit pour les deux.. 0,230 


Conczusron. — Le fer n'existe pas dans les excréments à l’état 
de phosphate. 


CONCLUSIONS GÉNÉRALES. 


Le but de ce travail a été de rechercher si les éléments phospha- 
tés de l'organisme se retrouvent dans les excréments à l’état de 
phosphates. 

L'analyse a répondu out pour la potasse, la soude, la chaux et la 
magnésie; non pour le fer. 

Nous ignorons la composition des phosphates excrémentitiels. 

En résumé, 100 grammes d’excréments humains desséchés nous 
ont donné : 


Acide phosphorique combiné à la potasse et à la soude.. 0,010 


Acide phosphorique combiné à la chaux............... 1,990 
Acide phosphorique combiné à la magnésie............ 0,150 
Acide phosphorique combiné au fer.................. 0,000 
RC CO 2,070 
EN nee de LR 0,084 
Fer................. ses neesssssssiereses 0,230 

4,134 
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CHOROIDITE TUBERCULEUSE 


PAR 


M. Fr. PONCET (de Cluny). 


La choroïde a été signalée depuis longtemps comme le siége de 
l’éruption miliaire tuberculeuse, soit dans la granulie aiguë géné- 
ralisée, soit dans la tuberculose chronique; mais les observations 
histologiques de ces petites tumeurs développées dans la membrane 
vasculaire de l'œil sont encore assez rares pour mériter notre at- 
tention. 

Guéneau de Mussy (Mémoire de Galezowski, ArcH., 1867), dès 
1837, avait remarqué la formation de petits grains jaunâtres sur la 
choroïde à l’autopsie d’une jeune fille morte phthisique. 

Jæger (1), en 1855, avait fait la même observation à Vienne, sans 
insister sur la métastase tuberculeuse. En sorte que c’est bien à 
Manz (2) (de Suisse) qu'on doit les premiers travaux complets sur 
ce sujet ; ils datent de 1858 et 1861. 

Cohnheim (3), Corazza Luigi (4), Knapp (5), Galezowski (6) pu- 
blient leurs mémoires en 1867. 


(1) ŒSsTERREICH. ZEITSCHRIFF FUR PRACTIC. HEILKUNDE, n° 2,26 jan- 
vier 1855. 

(2) Arcaiv Fur OPuru., IV, 2, p. 120, 1858. ANNALES D'OCULISTI- 
Que, t. XLV, p. 179. 

(3) Arcnives DE VircHow, t. XXXIX, 1, p. 49, 1867, et BERLIN. 
KLINIK. WOCHENSCHRIFF, IV, 6, 14867. 

(4) Revisr. cuinic., VII, 7, p. 207. 

(5) Arcuiv Fur OPxTH., XIII, p. 127. 

(6) ARCHIVES GÉN. DE MÉD., sept. 1867. 
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Græfe et Leber (1), Frankel (2), Vernon (3), Ordoner, Cornil (4), 
Bouchut (5), en 1868. 

Steflen (6), Dahl (7), Sælbery Vells (8), Liouville (9) terminent 
la liste des auteurs ayant décrit les tubercules de la choroïde. 

Après cette courte bibliographie, les observations deviennent de 
plus en plus difficiles à rencontrer, et si nous séparons celles qui 
contiennent l'examen histologique d’avec les relations purement 
ophthalmoscopiques, nous obtenons un chiffre des plus restreints. 
sous ce double rapport, le mémoire de Cohnheïim fait époque dans 
la question : c’est celui dont les auteurs ont fait, en le citant, le 
plus souvent l’analyse. 

Bouchut, en France, étudie depuis longtemps cette question; 
mais dans les cas rapportés par le médecin des enfants, nous n’a- 
vons pu découvrir que deux analyses micrographiques remontant à 
1868 ; elles furent faites par Ordoner et Cornil : l’un à parlé des tu- 
bercules de la rétine, le second a véritablement examiné la choroï- 
dite tuberculeuse. 

Voici l'observation que nous avons recueillie : 


O8s. — X, soldat à la garde républicaine, 32 ans, meurt en quel- 
ques jours au Val-de-Grâce d’une tuberculose aiguë. L’autopsie dé- 
montre la présence de granulations dans presque tous les organes glan- 
dulaires. Je fis au bleu de Sergent l'injection de l'artère ophthalmique 
avant d’examiner le fond de l'œil sous l’eau, recherches que je pratique 
sur tous les sujets qui me sont livrés pour les travaux anatomiques. 
Après l’incision de la région équatoriale, je vis bien que l'artère cen- 
trale était injectée, mais je n’aperçus aucune granulation, ni rien 
d’anormal à travers la rétine. La membrane nerveuse s'étant décollée 
pendant l'examen, je constatai ‘alors sur la choroïde la présence de 
petits points jaunâtres. Ils étaient,sur un œil,au nombre de sept à huit 


(1) Arcu. Fr. Orarx., B. XIV, 1; analysé dans Scauipr, 1865. 

(2) Beruin. k«zinix. Wocu., VI, 4, et IX, 1. 

(3) OparHALMIc REPORTS, VI, 2, p. 155. 

(4,5) Gaz. Des HôriT., 132 ; Union méo., 1868-69-74. 

(6) Jaureucx. Fur KINDERHEILKUNDE, t. Il, 3, p. 315. 

(7) Norp menic Ark., Il, n° 10; Workommen von Tuberkeln, in 
Choroid. 

(8) OPHTMALMIC REPORTS, 1867 ; ANNALES D'OCULISTIQUE, 1871. 

(9) Société anatomique, 1871-72-73. 
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et localisés dans la région polaire; la macula était saine. Sur l’autre 
œil, ces tubercules étaient moins nombreux : trois seulement occu- 
paient les environs du nerf optique. Tous étaient peu saillants, et les 
plus forts n'avaient pas plus d’un millimètre de largeur. À part ces quel- 
ques points, il était impossible de reconnaitre la moindre altération, 
soit dans les milieux, soit le long des vaisseaux rétiniens. La rétine 
saine présentait une teinte blanche uniforme, et la choroïde, sauf sur 
les tubercules, avait partout un pigment noir épithélial, de couleur 
uniformément épaisse. | 

La cupule postérieure de l'œil, ayant été préparée suivant les métho- 
des de Ranvier, nous avons pratiqué un nombre considérable de coupes 
sur cette portion, dont aucun détail de structure n’a pu nous échapper. 
Voici le résultat de cet examen minutieux. 

Le nerf optique ne présente aucune altération. L'espace vaginal ne 
contient aucune prolifération anormale ; les travées connectives ont 
leurs caractères normaux, il n’y a pas de tubercule entre les deux gaînes 
du nerf optique. 

La sclérotique est absolument saine, et les nerfs ciliaires qui la tra- 
versent ne sont le siége d'aucune prolifération nouvelle périphérique ou 
interstitielle. 

Rétine. La température étant assez basse, il nous a été possible, 
trente-six heures après le décès, de retrouver les bâtonnets et les cônes 
en assez bon état de conservation. Les couches ganglionnaires et sym- 
pathiques étaient assurément en voie de décomposition granulo-crais- 
seuse cadavérique, mais nous pouvons assurer cependant que, dans ces 
différentes zones, la disposition, le volume, les rapports étaient nor- 
maux, et que, surtout, il n'existait aucune granulation tuberculeuse. 
Les vaisseaux rétiniens, dans leur gaîne, dans leurs parois, ne présen- 
taient rien de particulier. Nous donnons ces faits comme certains, car la 
présence des bâtonnets et des axes dans une préparation de ce genre 
suffit pour contrôler la valeur de l’observation. 

Choroïde. Les artères de la choroïde avaient été injectées avec le 
bleu de Sergent. Leur examen était d'autant plus facile qu'avec le 
picro-carminate, les préparations offraient quatre teintes tranchées : le 
rose au tissu connectif, le jaune sur les granulations, le bleu dans les 
vaisseaux, et le noir du pigment sur les faisceaux de la lamina fusca ou 
l'épithélial polygonal. 

L'état de la membrane vasculaire nons a paru susceptible d’être décrit 
suivant trois états : 

On pouvait y distinguer : 

19 La présence de cellules nouvelles en quantité anormale au milieu 
de la choroïde, sans former agglomération, 
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20 La réunion par bandes de ces éléments distincts. 

30 La formation de véritables tubercules. 

19 Cet état est à peu près généralisé dans toute la portion postérieure 
de la choroïde : c’est ainsi que des coupes, pratiquées sur une longueur 
d’un centimètre et demi, présentent, dans la trame de la membrane, les 
caractères suivants : cellules dispersées au milieu des travées connec- 
tives, en quantité bien plus grande que le nômbre des globules blancs 
normaux. 

Elles sontovoïdes, volumineuses, souvent irrégulières, mesurant depuis 
3 jusqu'à 6 divisions du micromêtre (2/3 n.) c’est-à-dire de 1 à 3 centie- 
mes de millimètres. Elles contiennent 4 ou 2 noyaux et très-souvent une 
quantité assez grande de granules pigmentaires, qui leur donnent une 
teinte noirâtre. Ces cellules, d’un volume relatif considérable, siégent en 
plus grand nombre dans la partie externe de la lamina fusca : elles exis- 
tent aussi près du filet anhyste interne, où elles avoisinent encore plus 
spécialement les travées connectives. Celles-ci sont constituées par des 
renflements beaucoup plus rapprochés qu’à l’état normal et d’un diamé- 
tre à peu près égal à celui des cellules isolées. Le pigment n’est plus 
réparti d’une façon uniforme : vivement colorées en certains points, les 
cellules ramifiées ont des prolongements souvent incolores. 

Les vaisseaux artériels ont été, en majeure partie, injectés et leur con- 
tenu ne peut être examiné ; néanmoins, sur quelques ramifications vides» 
on ne reconnaît aucune lésion interne ; des globules blancs sont accolés 
aux parois en proportion peut-être exagérée, mais la lésion évidente 
siége dans la tnique cellulaire, où la périartérite est fortement accusée 
sur les grosses branches. La prolifération est vive surtout dans la couche 
profonde de la choroïde, elle diminue vers la chorio-capillaire. 

En regard de ces régions occupées par des cellules nouvelles, la mem- 
brane anhyste est intacte, ainsi que l’épithélium polygonal. 

Au deuxième degré, ce n’est plus une infiltration de cellules isolées 
entre les feuillets de la Jamina fusca, le prolifération est plus dense, il 
existe une véritable agglomération de jeunes éléments et cependant l’or- 
ganisation de la cellule est partout distincte. Au centre et sur les parties 
latérales, les vaisseaux persistent, injectés. La chorio-capillaire seule pa- 
raît comprimée et anémiée. Les éléments sont encore séparés par de 
minces faisceaux de substance connective, sans coloration pigmentaire ; 
ils sont mélangés à un assez grand nombre de corpuscules inflamma- 
toires, volumineux et granuleux. 

Point essentiel : la membrane anhyste fibreuse est conservée intacte. 
Son feuillet épithélial polygonal est encore exempt de toute altération. 

Au troisième degré, le tubercule existe avec ses zones spéciales et réu- 
nies. Jusqu'ici la courbure de la choroïde n'était pas modifiée; dans le 
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tubercule proprement dit, il y a saillie manifeste et l'épaisseur de la mem- 
brane se trouve plus ou moins augmentée ; l’'éminence formée est régu- 
lière ou déchiquetée sur son bord interne. 

Les éléments cellulaires y sont soumis aux règles générales de la gra- 
nulation tuberculeuse : les cellules ne mesurent plus qu’un centième de 
millimètre et deviennent de fines oranulations au centre. Comme détails 
locaux, il faut ajouter une teinte pigmentaire noire, répandue en cer- 
tains points de la granulation, et la disparition de tous les feuillets de la 
choroïde. La chorio-capillaire est à peine distincte par l'injection de 
quelques filets artériels internes. En arrière, les gros vaisseaux avaient 
aussi disparu ; néanmoins, le bleu de Sergent a démontré que si la struc- 
ture du vaisseau n’était plus appréciable au microscope, la lumière de 
l'artériole, bien que remplie d’une matière fibrineuse, était encore per- 
méable au liquide. En un mot, dans la granulation même, nous avons 
injecté des ramuscules artériels. 

En face des tubercules de petit volume, la membrane fibreuse est con- 
servée, et l’épithélium polygcnal sous-rétinien reste intact. Avec un plus 
gros volume, la granulation tuberculeuse devient irrégulière et dentelée à 
sa surface ; le filet anhyste fibreux est alors contourné en replis, mais il 
persiste, sur les exemples soumis à notre examen, dans toute la surface 
de la granulation. Sur cette surface irrégulière, l’épithélium polygonal 
n'est plus à l’état normal, il a disparu en grande partie du sommet de la 
granulation, pour se retrouver en godet à la base du tubercule : en sorte 
que, si la choroïde fait saillie par la granulation, elle est déprimée, atro- 
phiée un peu plus loin, par la masse pigmentaire voisine, ce qui expli- 
que la teinte légèrement foncée qu'on aperçoit à l’ophthalmoscope sur 
la circonférence de la petite tumeur. 

Au niveau des tubercules, la rétine était plus adhérente à la mem- 
brane vasculaire que partout ailleurs; toutefois, en regard même des 
plus gros tubercules, l'examen le plus attentif de la rétine n’a démontré 
aucune prolifération anormale. 

Nous n'avons pas vu non plus, au niveau des plus grosses granulations, 
cette dégénérescence colloïde, soit de l’épithélium choroïdien, soit des 
éléments nerveux rétiniens si fréquente dans les affections séreuses de 
l'œil, et rapportée, bien à tort, par quelques auteurs, à l’altération cada- 
vérique. 

La dégénérescence graisseuse des éléments épithéliaux signalés par 
Ordoner, nous a fait également défaut; peut-être les cellules pig- 
mentaires étaient-elles un peu moins abondantes sur les tubercules que 
sur les autres points de la choroïde, mais la décoloration à peine sensible 
et les godets eux-mêmes, où l’épithélium aurait dû subir une dégénéres- 
cence accentuée, offraient des éléments à peu prés intacts. 
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Les remarques qui nous ont été suggérées par cette observation 
se rapportent : 49 à la recherche même de la lésion ; 2° à sa nature; 
3° à son diagnostic. 

I. — Comment se fait-il que des tubercules, dépourvus d’épithé- 
lium polygonal, ayant plus d’un millimètre de diamètre, n’aient 
pas été visibles sous l’eau, à travers la rétine encore maintenue 
adhérente par le corps vitré? Cette circonstance est attribuable à 
une modification de la rétine post mortem : la membrane ner- 
veuse transparente pendant la vie est opaque aussitôt après la 
mort. Cette vérité anatomique, dont nous avons tiré un des signes 
certains et rapides de la mort, est ainsi confirmée, si elle avait be- 
soin de l’être (Voyez Kolliker, Rétine). Il faudra donc, pour décou- 


vrir les tubercules choroïdiens, abaisser la rétine et examiner direc- 


tement la membrane vasculaire. Les tubercules seront-ils visibles 
de cette façon ? Oui, s’ils ont perdu leur épithélium polygonal, ce 
qui est relativement rare; mais, quant aux petits tubercules qui 
sont encore sous-Jacents au filet fibreux anhyste et qui ont gardé 
leur revêtement polygonal, ceux-ci resteront assurément ignorés 
par un examen à l’œil nu ou à la loupe. 

Cohnheim a posé les limites de cette évidence avec exactitude : 
à 0,8 de millimètres, les tubercules sont invisibles ; à 4 millimètre, 
la desquamation commence. Il a, en outre, signalé la présence de 
cette lésion, rencontrée 18 fois en quatorze mois, et en nombre 
considérable : 21 tumeurs dans un fait de Griesinger et Sauder 
(5 août 1867). Si on ajoute que ce tubercule est de tous les âges, 
nous croyons que peu de cas de granulie seraient exempts de cho- 
roïdite tuberculeuse. Les expériences et les recherches de Liouville 
confirment pleinement cette opinion. 

Il. NATURE DE LA CHOROÏDITE. — Les premiers examens faits par 
Ordoner et rapportés par Bouchut (1) attribuaient l’origine de ces 
tubercules aux cellules polygonales de la couche interne de la ré- 
tine, en voie de régression graisseuse. Ordoner a décrit (Observa- 
tion de Victorine M...), dans la rétine, trois petits groupes compo- 
sés, au microscope, de granulations de graisse, donnant à la couche 
de la rétine une épaisseur triple de celle qu’elle possède normale- 
ment. Disons de suite que l’origine épithéliale du tubercule, c’est- 


(1) Gazerre Des Hôprraux, 1868. 
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à-dire en dedans de la membrane anhYste, n’est pas admissibie, 
puisque la tumeur peut exister sans aucune lésion ni du pigment 
polysgonal, ni de la fibreuse. 

Quant aux iubereules de la rétine, ils n’ont été décrits que par 
Ordoner. Conheim signale d’une façon très-nette l'intégrité des 
membranes voisines. Aucun des auteurs cités au commencement 
de cette observation, ni nous-même, nous ne les avons rencontrés. 

Nous avons sisnalé, dans la description de la choroïde, ce que la 
tubereulisation présentait de particulier. Ces caractères locaux 
peuvent se résumer ainsi : 

Formation de cellules primitivement isolées, puis agglomérées, 
mais disposées par bandes, à ces 2 degrés, sans qu'elles représen- 
tent alors un tubercule. — Formation du vrai tubercule avec ses 
zones classiques. 

Les cellules sont souvent, comme le tubercule lui-même, infil- 
trées de pigment. Elles paraissent naître principalement vers la 
lamina fusca, d’où elles envahissent les lames choroïdiennes jus- 
qu'à la fibreuse, en faisant disparaître peu à peu les vaisseaux et le 
issu connectif pigmenté. 

La fibreuse interne offre une barrière très-résistante à cette pro- 
lifération, et tant qu'elle n’est pas déformée par une saillie très- 
prononcée (1 millimètre), elle protége aussi l’épithélium polygonal. 
O1 celui-ci subit la desquamation, il se rassemble à la base du tu- 
bercule; mais jamais il ne subit, non plus que la rétine, très-adhé- 
rente en ces points, la dégénérescence colloïde. 

La quantité de vaisseaux est telle dans la cnoroïde, qu’au centre 
même de tubercules hauts d’un millimètre, le liquide à injection 
‘ pénètre encore dans des artérioles altérées, et peut-être déjà rem- 
plies de matière fibrineuse. On peut injecter même quelques par- 
ties de la chorio-capillaire. 

La granulation tuberculeuse confirmée est l’analogue, plus la 
coloration pigmentaire, des granulations de tous les autres tissus. 

I. — Le diagnostic du tubercule choroïdien s'établit clinique- 
ment par l’ophthalmoscope et anatomiquement par lhistologie. 

Or, le premier de ces instruments ne révélera la lésion qu'au 
moment où le pigment épithélial sera tombé,'c’est-à-dire presque 
à la fin de l'évolution granuleuse. Ces conditions se rencontrent 
d'autant plus, que, dans l'immense majorité des cas, le tubercule 

MÉM. 1874. 18 
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choroïdien ne donne lieu à aucun trouble optique dont se plaigne 
le malade. Galezoswki, cependant, a signalé des troubles dans la 
perception des couleurs ; mais le plus souvent, quand les tubercu- 
leux ont attiré l’attention sur leur état visuel, on a presque tou- 
jours trouvé d’autres lésions, telles que des hémorrhagies accom- 
pagnant le tubercule. Du reste, pour la choroïdite tuberculeuse, 
comme pour les autres lésions de la vasculäire, l’ophthalmoscope 
ne démontre rien au début et ne révèle sérieusement que des états 
ultimes et avancés. 

Au microscope, la granulation tuberculeuse de la choroïde ne 
diffère pas de celle des autres tissus; néanmoins, le diagnostic, à 
cause de la structure de la membrane, comporte quelques considé- 
rations particulières. 

Il faut, dans les examens de cette nature, se tenir en garde con- 
tre la présence de globules blancs qu’on rencontre normalement 
dans la choroïde et en assez grande quantité. Nous ajouterons que 
la formation de jeunes éléments dans la membrane vasculaire est 
un fait des plus fréquents et peut-être des moins connus de la pa- 
thologie oculaire. Nous n’en citerons qu’un exemple : l’atrophie 
papillaire blanche, qui s'accompagne très-souvent d’une choroïdite 
caractérisée par des accumulations isolées de jeunes éléments cel- 
lulaires, et cette choroïdite reste inconnue, silencieuse pendant la 
vie. 51 nous signalons ces deux faits, ce n’est pas que la granula- 
tion tuberculeuse formée puisse être confondue avec des globules 
blancs réunis ou une choroïdite subinflammatoire, mais le tuber- 
cule n’existe pas partout dans la choroïdite tuberculeuse ; des zones 
entières de la membrane vasculaire représentent non pas une gra- 
nulation, mais une choroïdite embryonnaire qu’on ne peut appeler 
tuberculeuse qu’en cherchant les véritables granulations. 

Les états inflammatoires ou purulents de la cnoroïde ne sont pas 
les seuls qui nécessitent un examen attentif ; 1l existe encore cer- 
taines tumeurs dont le diagnostic d'avec le tubercule exige un soin 
extrême dans les préparations micrographiques. Nous voulons par- 
ler des sarcomes formés uniquement de jeunes cellules sphériques. 

On sait que ces tumeurs naissent dans la choroïde, qu’elles en- 
vahissent ensuite toute son épaisseur, dans une grande étendue, 
puis décollent la rétine et sont la cause d’une exsudation gélati- 
neuse antéchoroïdienne, laquelle subit aussi la dégénérescence 
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sarcomateuse. Souvent ces productions nouvelles affectent une res- 
semblance extrême avec le tubercule. Les éléments cellulaires jeu- 
nes du sarcome sont pressés les uns contre les autres ; la membrane 
vasculaire n’a conservé des faisceaux pigmentaires qu’au voisinage 
de la sclérotique ; le filet anhyste existe en quelques points ; enfin 
la tumeur ne contient que très-peu de vaisseaux, au milieu d’élé- 
ments qui peuvent être atteints sur plusieurs points de dégéné- 
rescence granulo-graisseuse. Si, quittant l'épaisseur de la choroïde 
même, on examine l’exsudat, on reconnaît que les éléments figu- 
rés circonscrivent certaines zones diversement colorées par les réac- 
tifs, et ces points ne présentent plus qu’un état granuleux sans 
contours nets des éléments. C’est, en un mot, l’aspect d’une gra- 
nulation tuberculeuse. On peut établir néanmoins le diagnostic 
d'après les données suivantes : dans le sarcome, même le plus 
petit, le volume de la production néoplasique dépasse de beau- 
coup celui des plus gros tubercules connus, dont le sommet ne 
s'élève guère au delà de 2 à 3 millimètres. Un grossissement 
de 300 diamètres, sur des coupes très-minces, démontre tou- 
jours, au milieu des éléments sarcomateux, la présence de glo- 
bules sanguins disposés dans de fins capillaires, fait qu’on ne ren- 
contre jamais pour le centre du tubercule où d'anciennes artères 
désorganisées peuvent bien être pénétrées par une injection, mais 
où des capillaires nouveaux ne naissent pas. Ces centres, dépour- 
vus d'organisation apparente et qui simulent un tubercule dans le 
sarcome, n'existent pas dans l’épaisseur primitive de la choroïde, 
toujours reconnaissable par la sclérotique et la fibreuse anhyste : 
on ne les rencontre que dans le centre du globe oculaire, dans l’ex- 
sudat. Or, si on emploie un grossissement un peu fort, le centre 
même de cette tache apparaît rempli de fins éléments cellulaires 
plus petits que les cellules du sarcome, mais très-nettement limi- 
tés et englobés dans l’exsudat. Il n’y a dès lors aucun doute à éle- 
ver : ce point central est un reliquat de l’exsudat formé, au mo- 
ment du décollement de la rétine, par le sarcome choroïdien ; il 
est en voie d'organisation, mais il n’a pas encore été complétement 
cellulaire pour redevenir granuleux, ce qui le distingue du tuber- 
cule vrai. | 

La pigmentation des cellules, si fréquente dans le sarcome, ne 
peut être un caractère différentiel parce que les cellules nouvelles 
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de la choroïdite tuberculeuse se chargent elles-mêmes de ces gra- 
nules noirs; en bien moins grande quantité, il est vrai, que le sar- 
come mélanique, mais elles en contiennent d’une façon très-appré- 
ciable. | 

En dehors des notions déjà acquises sur le tubercule de la choroïde 
par les travaux de Manzel, Cohnheim, Cornil, Frakel et Liouville, 
nousappelons donclattention surla recherche mêmede la lésion dans 
les autopsies, sur l’évolution de la granulation tuberculeuse dans la 
choroïde, où elle produit une véritable choroïdite tuberculeuse gé- 
nérale, indolente et longtemps inaperçue; enfin nous demandons la 
confirmation du tubercule de la rétine décrit par Bouchut et Or- 
doner, et nous mettons les observateurs en garde contre certaines 
tumeurs sarcomateuses qui offrent une analogie souvent assez rap- 
prochée avec le tubercule. 


RECHERCHES 


SUR L'EMPOISONNEMENT 


PAR 


LA POUDRE DE CANTHARIDES 


Note lue à la Société de Biologie, juin et juillet 1874, 


Par MI. V. GALIPPE (1). 


SYMPTÔMATOLOGIE. — Nous avons considéré : 4° Les symptômes 
immédiats qui résultent de la première impression ou de l’action 
locale produite par la substance ingérée; en second lieu, les phé- 
nomènes consécutifs et généraux qui dérivent de son action après 
absorption du principe actif. 

49 Symptômes immédiats et locaux. — Le premier dans l’ordre 
d'apparition, c’est le vomissement. D'une façon générale le vomis- 
sement se montre très-peu de temps après l’ingestion de la poudre, 
l'animal commence à s’agiter et à secouer la tête comme s'il était 
pressé de se débarasser d’un corps étranger très-irritant. L’abon- 
dance des matières vomies et le nombre des vomissements sont 


(2) Ces expériences ont été faites sur des chiens au laboratoire de 
physiologie de la Faculté. La poudre de cantharides employée est celle 
qui dans les pharmacies sert à la préparation de l’emplâtre vésicatoire. 
Elle était d’une très-grande finesse et contenait environ 4 grammes 50 
de cantharidine par kilogramme. 

L'administration de la poudre a été faite à des doses successivement 
et progressivement croissantes (1 à 20 grammes). 


142 

subordonnés a la quantité de poudre introduite, mais les choses 
se passent, en général, à ce point de vuc, de la manière suivante : 
le premier vomissement est le plus abondant, et se distingue de 
ceux qui se produisent consécutivement par sa couleur verdâtre, 
due à une trés-grande quantité de poudre, immédiatement recon- 
naissable à ses caractères objectifs. Puis d’autres vomissements 
suivent celui-là, renfermant de moins en moins de poudre et de 
plus en plus spumeux, c’est-à-dire ayant l'aspect d’albumine 
battue. Ils sont constitués par un liquide gluant, remplissant la 
oueule de l'animal, qui s’en débarrasse difficilement. Plus tard, 
dans les cas surtout où une grande quantité de poudre a été 
absorbée, les efforts de vomituration continuent, mais n’aboutis- 
sent qu’au rejet d’une bave plus ou moins sanglante. 

Durant cette période, l’animal est immobile, la tête basse, il est 
triste et paraît profondément abattu par la douleur, bientôt il 
succombe à la fatigue extrême que lui causent les efforts infruc- 
tueux de vomissements, et il se couche sur le flanc, entrant ainsi 
dans une autre période symptômatologique sur laquelle nous allons 
revenir. 

Parmi les autres phénomènes contemporains des vomissements, 
il importe de signaler le rejet comme involontaire de matières fé- 
cales, bien que ce symptôme ne soit pas constant; mais il en est un 
sur lequel nous devons insister plus particulièrement, tant en rai- 
son de son importance que parce qu'il n’a jamais été signalé, à 
notre connaissance, à cette période de l’intoxication, par aucun 
des auteurs qui nous ont précédé dans cette étude; nous voulons 
parler de la dilatation pupillaire. Il est vrai que c’est surtout par 
l’action de la cantharidine, ainsi que nous le verrons plus tard, que 
ce symptôme se manifeste dans toute son intensité et sa rapidité, 
mais il se montre aussi constamment sous l'influence de la poudre 
de cantharides ingérée dans l'estomac. Son apparition est un peu 
plus tardive que dans les cas d'intoxication par la cantharidine. 
Ce n’est guêre, en effet, que dix minutes en moyenne après l'injec- 
tion de la poudre, souvent après le premier vomissement ou le 
second, que la dilatation pupillaire se montre. Elle persiste géné- 
ralement jusqu’à la mort de l’animal, en perdant, toutefois, de son 
intensité première. 

Parmi les autres symptômes locaux dignes d’être notés, nous si- 
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gnalerons le rejet involontaire de matières fécales, et les difficultés 
de l’urination. C'est particulièrement vers le dernier moment de 
l'intoxication que se manifeste ce phénomène si caractéristique. 
L'animal, les pattes légèrement écartées, notamment celles du 
train postérieur, le cou allongé, s’eflorce, avec l'expression visible 
de la douleur la plus cuisante, de satisfaire le besoin d’uriner. C’est 
à peine s’il parvient à grand peine à expulser d’une manière inter- 
mittente, quelques gouttes d’une urine plus ou moins sanglante ; 
Il reste plusieurs minutes dans cette attitude, en poussant des cris 
plaintifs. Dans certains cas, tous les efforts de l'animal sont im- 
puissants. | 

L'aggravation de ces divers symptômes est d'autant plus grande 
que la dose ingérée, et surtout gardée, est elle-mêine plus considé- 
rable. 

La survie de l'animal ne dépasse pas habituellement quarante- 
huit heures. 

Il tombe dans un profond collapsus, et demeure couché sur le 
flanc ; désormais, il sera presque impossible de le faire sortir de 
cette position. 

Une écume filante continue à couler de sa gueule, elle est le plus 
souvent mélangée à du sang. On peut s'assurer de visu que la 
gueule elle-même est sanglante. Si à cette période les matières 
fécales sont rendues, et cela arrive souvent, elles sont à la fois diar- 
rhéiques et sanguinolentes. Elles ont une extrême analogie avec 
les selles dysenteriques. 

La sensibilité générale est singulièrement émoussée, on peut 
marcher sur la queue de l’animal, sans provoquer aucune réaction. 
Il en est de même si on pique divers endroits de la surface cuta- 
née. Puis la respiration s’embarrasse, des phénomènes asphyxiques 
se produisent et l'animal succombe dans la torpeur. 


ALTÉRATIONS ANATOMIQUES. — Un fait dominant à cet égard 
c’est que ces altérations sont le résultat immédiat de l’action locale 
de la substance, ce sont en conséquence les organes digestifs dans 
toute leur étendue et partout où ils éprouvent ce contact qui sont 
particulièrement touchés et altérés. 

Depuis la muqueuse buccale jusqu'à l'extrémité de l'intestin, on 
peut constater, sans exception, dans toutes nos expériences, les dé- 
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cts matériels de la muqueuse digestive se rattachant au même 
mode d’altération, l’irritation inflammatoire, mais variant d’inten- 
sité suivant les régions du tube digestif. L’estomac se place au pre- 
mier rang relativement à ceite intensité, les altérations qu’il pré- 
sente peuvent être placées dans l’ordre suivant, quant au degré. 

Inflammation catarrhale, injection plus ou moins vive, altérations 
muqueuses, hémorrhagie. 

Dans certains cas, l’inflammation, on peut dire la vésication, a 
été jusqu’au nhlesmon sous-muqueux, mais jamais jusqu’à la per- 
foration complète de l’estomac. Dans l’estomac même certa'nes por- 
tions se sont montrées plus atteintes que d’autres; ce sont le grand 
cul-de-sac et les environs de la région pylorique. 

L’injection et la phlegmasie de la muqueuse œsophagienne que 
nous avons notées dans un assez grand nombre de faits est évidem- 
ment la conséquence, du mo:ns en majeure partie, du passage en 
retour de la substance irritante par le fait des vomissements. 

Il en est de même de l’inflammation de la muqueuse buccale, 
mais celle-ci nous a de plus offert, dans quelques cas, de véritables 
hémorrhagies causées par le contact plus prolongé du liquide des 
vomissements, liqu'de filant, très-adhésif, et dont l'animal parvient 
difficilement à se débarrasser. : 

La partie des iniesiins affectée particulièrement d’une façon do- 
minante, c’est le duodénum dans sa première et dans sa deuxième 
portion surtout; ces altérations ne diffèrent pas dans leur nature 
ni même, la plupart du temps, dans leur intensité de celles de 
l'estomac. Sans faire absolument défaut sur la muqueuse intes- 
tinale, elles s’atténuent, se disséminent, ne constituent plus que 
des points partiels d’irritation plus ou moins localisée. Elles réap- 
paraissent avec leurs premiers caractères, c’est-à-dire ceux qu’elles 
ont préseniés dans la première portion du tube digestif, dans la 
partie rectale et anale, notamment dans l'S iliaque. Notons que 
c'est dans ces points que séjournent les matières fécales, qui sont 
pour leur part les véhicules de la poudre. Nous signalons ici, d’une 
manière générale, nous proposant d'étudier plus tard spécialement 
les lésions des organes génito-urinaires, la congestion des reins, 
qui est des plus intenses. Le tissu de ces organes est infiltré de 
sang que l'on fait sourdre à la pression. Leur coupe offre une colo- 
ration foncée, acajou ou lie de vin, que nous avons essayé de répré- 
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senter. La congestion rorte surtout sur la substance corticale et les 
clomérules; mais la substance pyramidale est également impli- 
quée d’une façon plus ou moins intense; au degré le plus élevé, la 
couleur blanche nacrée normale de cette portion des reins est rem- 
placée par une coloration sanguine foncée ; les calices et les bassi- 
nets eux-mèmes sont injectés et semés d’arborisations vasculaires 
plus ou moins riches. 

Nous nous contenterons également de signaler l'injection et 
quelquefois les ecchymoses de la muqueuse vésicale, particulière- 
ment vers le bas-fond et Le col. 

Du côté des poumons les altérations sont tout à fait secondaires, 
elles sont caractérisées par la congestion simple ou les phénomènes 
locaux qui se lient à l'hypostase et à l’asphyxie terminales. 

Dans un seul cas, nous avons constaté de graves lésions dans les 
bronches et dans le tissu pulmonaire, qui consistaient en une véri- 
table broncho-pneumonie gangréneuse. Ces lésions étaient le ré- 
sultat d'un accident exceptionnel, occasionné par le passage des 
matières des vomissements dans la trachée. Il est à noter, toutefois, 
que cet accident s’est produit spontanément. 

Le foie est gorgé de sang et, suivant l'intensité des phénomènes, 
montre des noyaux apoplectiques, tranchant par leur couleur sur 
celle du foie. 


ACTION TOXIQUE DE L'EMPLATRE VÉSICATOIRE. 


Dans nos expériences sur les effets produits par l'application des 
vésicatoires, nous avons ajouté de la cantharidine à l’emplâtre 
épispastique ordinaire. Mais nous avons également employé l’em- 
plâtre vésicant du Codex, sans addition de cantharidine. Les phé- 
nomènes produits par cette application ne différent ni par leur 
siége, ni par leur nature, mais seulement par leur intensité de 
ceux qui ont été provoqués par l’emplâtre vésicatoire enduit d’une 
solution de cantharidine. 


SYMPTÔMES. — Parmi les symptômes locaux nous avons cons- 
tamment noté la dilatation des pupilles, et cela à un intervalle 
assez rapproché de l'application du vésicatoire, puisque nons l’a- 
vons observé deux heures, et même une heure après. Mais c’est 
surtout au bout de douze ou de vingt-quatre heures que cette di- 
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latation acquiert toute son intensité; c’est du reste à ce moment 
que l’action vésicante commence à bien se produire. L'animal 
cherche alors l'obscurité et reste dans une immobilité complète ; il 
a comme une tendance invincible au sommeil. 

Après avoir remarqué cet état d’immobilité et de somnolence 
dans nos premières expériences, nous avons cru pouvoir laisser 
les animaux libres de toute attache. Une fois le vésicatoire appli- 
qué, ils ne cherchaient pas à s’en débarrasser et restaient immo- 
biles et couchés. À part certaines difficultés de respiration, nous 
n'avons pas noté d’autres phénomènes appréciables. 

Nous n’avons pas vu uriner ces animaux durant tout le temps 
qu'ils ont porté le vésicatoire. Dans un cas, l’autopsie nous a mon- 
tré la vessie très-distendue par l’urine qui s’y était amassée, et il 
semble que cette distension ait tenu à une véritable dysurie. 


ALTÉRATIONS ANATOMIQUES. — Dans tous les cas, mais surtout 
dans ceux où une certaine quantité de canthariaine a été ajoutée 
au vésicatoire, les poumons ont été trouvés plus ou moins conges- 
tionnés. Dans une expérience, il y a eu comme de véritables 
noyaux d’apoplexie et presque toujours nous avons rencontré des 
ecchymoses disséminées sur la plèvre viscérale. Il nous a paru aussi 
que le feuillet pariétal était plus rouge et plus injecté du côté où 
le vésicatoire avait été appliqué. 

Dans un cas nous avons observé de véritables ecchymoses sur la 
membrane interne du cœur dans le ventricule droit. : 

Du côté des organes digestifs les lésions sont localisées dans l’es- 
tomac et le duodénum, dans ce dernier surtout. L’inflammation 
catarrhale caractérise en général cette altération qui ne dépasse 
guère ce degré dans l’estomac; mais dans le duodénum, et parti- 
culièrement dans la seconde portion, à partir de l’embouchure du 
canal cholédoque, elles vont jusqu’à l’ulcération et à l'hémorrhagie 
partielles. 

Le foie est coïncidemment très-congestionné ; il est impossible 
de ne pas voir, ainsi que nous l'avons déjà dit, une relation étroite 
entre cet état anormal du foie et la localisation des précédentes 
altérations dans la partie de l'intestin où vont se déverser les pro- 
duits biliaires. 

Signalons enfin l’état congestif plus ou moins intense et parfai- 
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tement caractérisé du rein, et l'injection quelquefois accompagnée 
de points ecchymotiques de la muqueuse vésicale dans les envi- 
rons du col. 

On comprend que dans ces conditions morbides des organes gé- 
nito-urinaires les urines soient plus ou moins albumineuses; c’est 
pourquoi nous n'y insistons pas. 

Nous rappelons d’ailleurs que l’urine de chien est souvent albu- 
mineuse à l'état normal, en dehors de toute maladie appréciable. 
Cela s'explique lorsqu'on examine, chez un chien ayant toutes les 
apparences de la santé, le tissu des reins, qui est presque toujours 
malade. Nous avons tenu compte, bien entendu, de ce fait d’ob- 
servation dans nos appréciations des altérations qui doivent être 
rapportées à l’action des cantharides. 

Frappé de la dilatation pupillaire que nous observions chez les 
chiens à la suite de l'application du vésicatoire, nous avons voulu 
voir si le même phénomène se présentait chez les malades pour 
lesquels on usait de cette sorte de médication. Notre attente n’a 
pas été trompée. Chez plusieurs femmes auxquelles un vésicatoire 
de la grandeur de la main avait été appliqué, nous avons pu con- 
stater, en prenant soin de nous placer dans les mêmes conditions 
d'éclairage et mesurant avec la plus grande attention, qu'il y avait 
une dilatation notable de la pupille. 

L'apparition de la dilatation pupillaire coïncide avec la venue 
des douleurs causées par la vésication. 

_ Cette observation a été faite de nouveau par plusieurs médecins 
de nos amis et en particulier par M. Laborde. 

Si ce fait a échappé jusqu'ici (au moins à notre connaissance) à 
l'attention des médecins, cela tient à ce que cette dilatation dans 
la pratique ordinaire n’est jamais complète ; elle est pour ainsi dire 
proportionnelle à la grandeur du vésicatoire applique. Üne fois pré- 
venu, il est facile de la constater. 


ACTION APHRODISIAQUE DE LA POUDRE DE CANTHARIDES. 


Les cantharides ont joui et jouissent encore d’une réputation 
plus ou moins méritée, comme aphrodisiaques. 

L'histoire nous a conservé des observations célèbres que nous 
n'avons pas à rapporter ic1. 
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ans nos expériences faites sur des. chiens avec de la poudre de 
cantharides nous n’avons rien observé de semblable. 

L’insecte frais possède peut-être des propriétés que nous n’a- 
vons pu constater. Notons cependant que, dans certains pays de la 
France, on fait prendre des cantharides aux vaches qu'on se pro- 
pose de faire couvrir; d’après MM. Dupuis et Bardin, la poudre 
de cantharides accroîtrait les facultés génésiques des chevaux. 

Michelet a décrit l’action de la cantharide sur le chat, et nous 
savons que certains animaux, tels que le hérisson (Pallas}, les 
poules, les dindons et les grenouilles sont réfractaires à cette action 
(Dragendorff). 

Il n’est pas douteux pour nous que l’homme subisse à des degrés 
divers d'intensité l’action spéciale des cantharides sur les organes 
génito-urinaires. C’est là un fait important, même au point de vue 
hygiénique. Nous devons à l’obligeance d’un industriel fort hono- 
rable, à la tête d’une usine importante, où l’on pulvérise en grande 
quantité les substances médicamenteuses, les renseignements que 
l’on va lire : On pulvérise les cantharides par le choc dans des mor- 
tiers ordinaires. Les ouvriers chargés de ce travail négligent, 
comme cela se voit malheureusement trop souvent, les précautions 
qui leur sont indiquées pour se mettre à l'abri de l’action toxique 
des produits qu’ils pulvérisent. Ces précautions se résument géné- 
ralement dans l'emploi d’une éponge mouillée qu'on maintient 
fixée devant la bouche et les narines de l’ouvrier. 

A des degrés divers, suivant leur sensibilité personnelle ou leur 
habitude, les ouvriers éprouvent des phénomènes correspondant à 
l’action physiologique des substances qu'ils pulvérisent. C’est ainsi 
que celui qui pulvérise de la coloquinte aura, non-seulement pen- 
dant la durée de son travail, mais encore quelques jours après, 
une amertume qui corrompra le goût de tous ses aliments. Il en 
est de même pour celui qui pulvérise l’euphorbe. Quelques-uns 
des ouvriers ont une antipathie insurmontable pour certaines ma- 
tières. L’un d'eux ne paraît pas à l’usine quand on pulvérise de la 
poudre d’ipécacuanha. Si même cette opération a été terminée 
depuis trois ou quatre jours, 1l s’en aperçoit très-bien et refuse de 
reprendre son travail. 

Voici ce que nous savons touchant la poudre de cantharides. IL 
n'est pas rare qu'un même ouvrier pulvérise 100 ou 120 kilogram- 


149 

mes de poudre de cantharides, et cela sans prendre aucune pré- 
caution, malgré les observations qui lui sont faites. Les organes 
sur lesquels se porte ordinairement l’action de la poudre de can- 
tharides sont les yeux, la muqueuse buccale, la muqueuse nasale 
et les organes génito-urinaires. Pour ce qui regarde les yeux il se 
produit sur la cornée des désordres assez graves ressemblant à des 
taies, probablement une vésication, avec inflammation des pau- 
pières. 

Les muqueuses nasale et buccale prennent un aspect blanchâtre, 
les lèvres sont tuméfiées ; il y a desquammation. 

Les organes génito-urinaires sont fortement attaqués. Les ou- 
vriers éprouvent de la dysurie. l’action aphrodisiaque se fait sentir. 
Elle était très-marquée chez un ouvrier qui n’éprouvait certaine- 
ment pas d’érections douloureuses puisque, selon l’expression em- 
ployée pour caractériser son état, il était « enragé » pour les 
femmes. 

Ce n’est pas seulement pendant qu’il pulvérise que l’ouvrier 
absorbe le plus de poudre de cantharides, mais c’est lorsqu'il ta- 
mise. Chaque fois que le tamis est ouvert, il en sort un nuage 
d’une poudre extrêmement ténue, qui se répand dans l’atmosphère 
et pénètre dans les voies respiratoires. 

L'action aphrodisiaque du vésicatoire a été observée par Galtier, 
chez un malade âgé de 40 ans qui, après avoir éprouvé du côté des 
organes génito-urinaires différents symptômes, tenta, en proie à 
un délire érotique, de violer la garde-malade qui, cependant, ajoute 
l'auteur, était vieille et laide. Cet état dura plus de huit jours. 


EMPOISONNEMENT PAR LA TEINTURE DE CANTHARIDES. 


Les symptômes auxquels donne lieu l’ingestion de la teinture de 
cantharides sont complexes; ils participent à la fois de l’action de 
la substance principale et de l'action de l'alcool qui lui sert de 
véhicule. Toutefois, 1l est possible de dégager les phénomènes qui 
appartiennent en propre à la cantharide en considérant les faits qui 
se rapportent à l'administration des petites doses, car alors l’alcool 
n’a que peu ou pas du tout d'action. 

En effet, dans les cas où la dose administrée à été maintenue 
entre 4 et 15 grammes, nous n'avons guère observé que les deux 
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symptômes suivants : la dilatation de la pupille et les vomisse- 
ments. Mais, aussitôt que l’on atteint la dose de 20 grammes et 
surtout qu'on la dépasse, les symptômes prennent une gravité qui 
témoignent des complications apportées par l’action de l'alcool. 

Ces symptômes sont, en premier lieu, la dilatation de la pupille 
qui se montre rapidement; puis. vient le vomissement d’autant 
plus réitéré que la dose de teinture ingérée a été plus forte. Ces 
vomissements sont constitués par un liquide blanchâtre, spureux, 
plus ou moins gluant, de consistance albumineuse. Dans les cas où 
la dose est très-élevée (100 à 200 grammes), les vomissements de- 
viennent bientôt sanglants. Les efforts qu'ils provoquent amènent 
en même temps la sortie des matières fécales, le plus souvent diar- 
rhéiques et aussi mélangées de sang. 

A une période plus avancée de l’intoxication, et surtout sous 
l'influence des hautes doses, l'animal présente des convulsions par- 
tielles et cliniques. Après avoir titubé, il tombe sur le flanc et reste 
plongé dans une stupeur profonde à laquelle il est impossible de 
l’arracher. L’insensibilité est complète; on peut presser fortement 
sur la queue du chien, sans provoquer aucune réaction. Il dort 
avec un ronflement bruyant; ce sommeil n’est interrompu que par 
des jappements entrecoupés qui semblent témoigner de l’état de 
rêve. On a en un mot l’image de l'ivresse la plus absolue; puis 
surviennent un véritable coma et des phénomènes asphyxiques qui 
amènent la mort. 

Les altérations portent principalement sur les organes digestifs ; 
elles ne diffèrent pas notablement, si ce n’est par leur intensité, de 
celles que nous avons déjà observées dans nos expériences sur la 
poudre. Elles présentent divers degrés d'intensité : 1° l’inflamma- 
tion catarrhale; 2 inflammation ulcérative; 3° hémorrhagie. 

Ces lésions impliquent particulièrement l'estomac et le duodé- 
num, et, dans ce dernier plus spécialement encore, la première et 
la deuxième portion. Dans l’estomac, les altérations se voient par- 
ticulièrement vers le grand cul-de-sac et les parties voisines de la 
résion pylorique. Ces ulcérations sont arrondies, en général, de 
la dimension d’une pièce de 20 centimes et n’intéressent ordinai- 
rement que l’épaisseur de la muqueuse. Les mêmes caractères s’ap- 
pliquent écalement aux ulcérations duodénales. 

L’hémorrhagie, qui succède presque toujours à l’inflammation 
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ulcérative et qui en est d’ailleurs une conséquence immédiate, se 
présente sous deux principaux aspects : 1° sous forme de points 
ecchymotiques disséminés; 2° sous l'aspect d’hémorrhagie plus 
étendue et en nappe, suivant la grandeur même et l’intensité des 
altérations produites. 

Le rein présente un état de congestion plus ou moins intense, 
pouvant aller jusqu’à l’hémorrhagie interstitielle, et à la coagula- 
tion intra-vasculaire dans les vaisseaux des glomérules. 

La vessie offre de l’injection et de la vascularisation de la mu- 
queuse, l’ulcération et l’hémorrhagie se présentant habituellement 
sous la forme de points ecchymotiques disséminés. Le siége d’é- 
lection de ces altérations est, il importe de le noter, le bas-fond, 
le col et la muqueuse uréthrale, dans une ou plus ou moins grande 
étendue. 

Le foie est très-congestionné et infiltré de sang; de véritables 
noyaux apoplectiques se voient vers les bords tranchants de ses 
lobes. 

Les poumons présentent une congestion plus ou moins intense 
avec ecchymoses sous-pleurales. 

Il convient de remarquer que l'alcool intervient, pour sa part, 
dans la production de ces altérations, de même que nous l’avons 
vu intervenir dans les phénomènes symptomatiques. | 


ACTION APHRODISIAQUE DE LA TEINTURE DE CANTHARIDES. 


. Nous tenons d’un médecin fort distingué de Paris l'observation 
suivante, qui est inédite et qui prouve l’action aphrodisiaque de 
la teinture de cantharides. 


« En 1862, M. X..., député au Corps législatif, auquel je donnais 
des soins pour son état gastro-intestinal saisonnier, me consulta 
incidemment sur quelques accidents qu’il éprouvait de longue 
date, presque depuis sa Jeunesse, du côté des organes et des fonc- 
tions génito-urinaires. Les accidents, sur lesquels il n’est pas utile 
d’insister 1c1, se rapportaient à une cystite chronique à exacerba- 
tion fréquente. C'était un homme d’une complexion robuste, de 
haute stature, qui, malgré un âge déjà avancé (60 ans environ), 
conservait encore dans le maintien et dans les allures extérieures 
certains attributs de la jeunesse. Il avait usé, pour son ancienne 
maladie, comme il l’appelait, d’un grand nombre de médicaments, 
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sans en retirer jamais grand avantage, ce qui pourrait bien tenir 
à un parti pris de ne pas briser avec certaines habitudes, et un 
modus vivendi peu fait pour favoriser l’action d’un traitement 
médical, quelque bien approprié qu’il fût. C’est pourquoi J'avais 
peu de confiance dans une meïlleure observance de mes conseils, 
mais je ne pouvais les lui refuser, et, comme les préparations can- 
tharidiennes ne lui avaient pas encore été proposées, je lui pres- 
crivis la teinture de cantharides, à la dose journalière de 50 cen- 
tigrammes, en l’augmentant de 25 centigrammes par jour. Cinq 
jours après, M. X... vint me rendre compte des effets produits. Il 
me manifesta au premier abord le plus vif contentement en me 
disant : « Vous ne savez pas, docteur, le service que vous m'avez 
rendu et la joie que vous m'avez procurée. C’est la première fois 
depuis un grand nombre d'années que je me suis senti capable 
d'entrer en érection, et... » 

Il est inutile d'achever ici la confession de M. X..., que l’on de- 
vine facilement. Qu'il nous suffise d'ajouter, et c’est là ce qui nous 
importe uniquement, que l’effet aphrodisiaque s’est continué au 
même degré pendant plusieurs jours. 

J’insistai auprès de M. X..., avec la menace du danger qu’il cou- 
rait, pour qu'il n’abusât pas de cet effet, qui n’était évidemment 
pas celui que nous avions intentionnellement cherché, en lui con- 
seillant ce médicament. 


RÉSUMÉ DES SYMPTÔMES ET DES ALTÉRATIONS PRODUITS PAR LA 
CANTHARIDINE INTRODUITE PAR INJECTION INTRA-VEINEUSE. 


11 importe de rappeler tout d’abord que le véhicule que nous 
avons dû donner dans la plupart de nos expériences à la canthari- 
dine, c’est-à-dire l'huile d'olives, a été expérimenté séparément 
sans donner lieu à aucun des effets attribuables à la substance ac- 
tive. Les doses que nous avons injectées ont varié de 0,005 milli- 
grammes à 0,05 centigrammes; il est à peine besoin de dire que les 
effets obtenus ont eu une intensité proportionnelle à la dose admi- 
nistrée. 

A la dose de 5 milligrzmmes, la cantharidine injectée dans une 
veine ne provoque pas de symptômes très-appréciables. C’est sur- 
tout à partir de 1 centigramme que les effets se prononcent et s’ag- 
gravent. 
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Parmi les symptômes locaux, il en est un qui frappe tout d’abord 
l'attention, c’est la dilatation des pupilles. Elle commence à se pro- 
duire très-rapidement après l'introduction de la substance. Dans 
un certain nombre de cas, nous l’avons vue apparaître au bout d’une 
minute ou d’une minute et demie. C’est d’abord une dilatation 
incomplète qui augmente peu à peu, au fur et à mesure que se ma- 
nifestent les phénomènes d’intoxication, et, même lorsqu'elle a at- 
teint son maximum, c’est-à-dire l’ouverture extrême de la pupille, 
persiste en cet état jusqu à la mort de l'animal. 

Ce symptôme est constant. 

Deux autres symptômes immédiatement consécutifs à l'injection 
intra-veineuse de cantharidine sont l’accélération des mouvements 
cardiaques et des mouvements respiratoires. 

L'animal abandonné à lui-même après l'injection est quelque- 
fois pris d’efforts de vomissements, ordinairement infructueux; il 
tombe vite dans l'abattement et dans une sorte de stupeur. La res- 
piration est fréquente et dyspnéique. Il a une toux sèche, de la 
raucité de la voix; il se met en situation d’uriner et n’y parvient 
que très-difficilement, et avec des souffrances évidentes. L’urine 
est en général albumineuse, quelquefois sanglante. L’abattement 
fait des progrès ; l’animal est sur le flanc et dans l’arhélation. 

On peut enfoncer la pointe d’un bistouri dans différentes parties 
de la substance cutanée. Si l’on marche sur sa queue, il reste in- 
sensible. Il meurt bientôt au milieu de phénomènes asphyxiques 
progressifs. 

Pour la plupart de nos observations dans lesquelles la dose a dé- 
passé 1 centigramme la mort est arrivée au bout de quelques heu- 
res, mais dans un certain nombre de cas, dans un surtout fort re- 
marquable, où une dose très-faible à été injectée successivement et 
à des intervalles éloignés, nous avons observé, outre les phéno- 
mènes déjà notés, un effet aphrodisiaque parfaitement caractérisé. 

Rappelons enfin que les symptômes si accentués du côté des or- 
ganes respiratoires et que nous allons voir se traduire par des alté- 
rations matérielles constantes ont pu être confirmés par les signes 
physiques de l’examen de la poitrine. Ces signes étaient, ainsi que 
le montrent plusieurs de nos expériences, ceux d’un épanchement 
pleurétique plus ou moins considérable. 

ALTÉRATIONS. — Les altérations révélées par l’autopsie des ani- 
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maux qui ont succombé à l’injection intra-veineuse de la cantha- 
ridine répondent parfaitement aux phénomènes symptomatiques 
qui viennent d’être résumés. On peut dire d’une façon générale, à 
ce propos, que partout, c'est-à-dire dans tous les organes accessi- 
bles à l'exploration, où la cantharidine a été portée par la circula- 
tion, elle a exercé avec plus ou moins d’intensité son action irri- 
tante et même destructive. 

Le premier organe touché c’est le cœur, et l'examen de sa mem- 
brane interne révèle clairement l'influence de cette action locale. 
On y constate en eflet des ulcérations hémorrhagiques, en plus ou 
moins grand nombre, qui, dans quelques cas, pénètrent jusqu’à 
une certaine profondeur dans le tissu musculaire. 

Des ecchymoses existent aussi quelquefois à la surface du cœur 
sous le péricarde, et le plus souvent la cavité péricardique est rem- 
plie d’une sérosité louche et sanguinolente. Il y a en même temps 
les signes anatomiques de la péricardite, exprimés surtout par des 
plaques dites laiteuses. Les cavités du cœur lui-même sont rem- 
plies par des caïllots asphyxiques, dont quelques-uns présentent 
une organisation plus avancée, qui témoigne d’une certaine an- 
cienneté. 

Mais c’est surtout du côté des organes respiratoires que ces alté- 
rations sont le plus manifestes. Un double épanchement semi- 
purulent et teinté de sang remplit d'habitude les deux cavités pleu- 
rales. Les feuillets de la plèvre elle-même, tant le feuillet pariétal 
que le feuillet viscéral, présentent les signes non équivoques d’une 
irritation inflammatoire. Les poumons sont le siége d’une conges- 
tion dont les divers degrés d’intensité vont de la congestion simple 
à la véritable infiltration sanguine et à l’ecchymose sous-pleurale. 
Toutelois nous n'avons jamais vu cette altération pulmonaire aller 
jusqu'à l’hépatisation. Un certain degré d’œdème et d’emphysème 
coïncide avec la congestion. 

Du côté des organes digestifs les altérations se localisent en quel- 
que sorte dans le duodénum et particulièrement dans la seconde 
partie, c'est-à-dire dans celle qui reçoit les liquides biliaires. Or le 
foie présente constamment, dans ces conditions, un état congestif 
très-marqué, allant parfois jusqu’à l’infiltration sanguine, et, si l’on 
rapproche de ce fait cette particularité que l’analyse chimique dé- 
montre la présence de cantharidine dans le foie, il reste évident 
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que cette substance s’élimine par cet organe après s’y être emma- 
gasinée. On comprend de la sorte que la bile, qui lui sert pour 
ainsi dire de véhicule, la transporte dans le duodénum, sur lequel 
elle exerce son action irritante d’une façon prédominante. 

L’estomac est en effet à peine touché ; tout au plus présente-t-il, 
dans certains cas, une injection plus ou moins vive de la mu- 
queuse. Dans le duodénum, au contraire, nous avons constaté les 
signes de l’inflammation à tous les degrés, depuis l’inflammation 
catarrhale simple jusqu’à l’ulcération et l’hémorrhagie. Ces ulcéra- 
tions existent à peine ou du moins s’atténuent considérablement 
dans le reste de l'intestin, et ne réapparaissent que dans V’S iliaque 
et dans les dernières parties du rectum. 

Une congestion plus ou moins intense et généralisée des reins; 
l'ingection et parfois un véritable état ulcératif avec ecchymose de 
la muqueuse vésicale, ainsi que l’injection plus ou moins vive de 
la muqueuse uréthrale dans sa portion prostatique, telles sont les 
principales lésions des organes génito-urinaires. 


INJECTIONS SOUS-CUTANÉES DE CANTHARIDINE. RÉSUMÉ DES SYMPTÔ- 
MES ET DES ALTÉRATIONS ANATOMIQUES. | 


Ce que nous venons de dire des symptômes et des altérations 

produits par la cantharidine en injection intra-veineuse s'applique 
à la cantharidine en injection sous-cutanée, à cette différence près 
que les effets se produisent avec moins d'intensité et avec une len- 
teur proportionnelle à celle de l'absorption de la substance. Nous 
rappellerons d'abord que l’éther acétique, qui d’ailleurs n’a été 
employé qu’une fois, l’éther sulfurique, le chloroforme, l'alcool et 
la glycérine, qui ont servi de dissolvant à la cantharidine dans nos 
expériences, ne peuvent être responsables que de quelques effets 
locaux, qui n’altèrent en rien les résultats propres à l’action de la 
cantharidine. 
Les doses que nous avons employées ont varié de 2 à 3 centi- 
grammes. La mort a été plus ou moins rapide. Il est rare que les 
animaux aient survécu au delà du cinquième jour, et cela avec la 
dose la moins supérieure, 2 centigrammes. La dilatation papillaire 
a été constante, elle se produit seulement un peu plus tard que 
dans les injections veineuses. Le vomissement se montre plus fré- 
quemment que dans ces dernières conditions expérimentales. 
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Nous avons vu se produire après l'injection sous-cutanée, et si- 
multanément avec les vomissements, l’asphyxie, des selles san- 
glantes, mais à la vérité une seule fois. La difficulté et la douleur 
de la miction sont au contraire le fait ordinaire, de même que l’hé- 
maturie; dans un cas, il nous à été permis de constater que la verge 
était gonflée et douloureuse. 

Les phénomènes généraux de stupeur et d’abattement sont d’ail- 
leurs, à peu de chose près, semblables à ceux que nous avons si- 
gnalés plus haut, et l’animal succombe à des symptômes d’asphyxie 
terminale. 

Les altérations montrées par l’autopsie sont en quelque sorte le 
diminutif de celles que nous avons décrites à propos des injections 
intra-veineuses. [l faut y ajouter seulement les lésions locales pro- 
duites par la substance à l’endroit où elle est injectée, c’est-à-dire 
dans le tissu cellulaire sous-cutané. Les lésions qui procèdent de 
l'irritation proprement dite peuvent, dans certaines circonstances, 
aller jusqu’à la gangrène. 

Dans une de nos expériences, il s'était produit un large décolle- 
ment avec formation d’abcès gazeux, d’eschares gangréneuses et 
destruction des tissus des parois costales, et par suite propagation 
à la plèvre et au poumon du même côté. On a même constaté une 
pleurésie avec épanchement et apoplexie pulmonaire. Mais c'est là 
un fait exceptionnel et qui n’est évidemment que l’exagération 
accidentelle des lésions ordinaires. 

A part ce dernier cas, nous n'avons pas observé, comme dans les 
injections intra-veineuses, des épanchements pleuraux, mais Les 
poumons ont constamment présenté l'état congestif et ses divers 
degrés signalé dans toutes nos observations. 

Du côté des organes digestifs, ce sont surtout des altérations du 
duodénum dans sa première et surtout dans sa seconde portion qui 
sont à noter. Cette localisation coïncide également ici, comme dans 
le cas d'injection intra-veineuse, avec la congestion et l’infiltration 
sanguine hépatique, et se lie intimement à ces dernières. 

Les reins offrent toujours le même état congestif, impliquant 
surtout la substance corticale. 

Il en est de même de la vessie, dont la muqueuse, au voisinage 
du col et du bas-fond principalement, est plus ou moins injectée et 
offre parfois de petits points ecchymotiques. | 
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Rappelons enfin que les urines sont habituellement albumineuses 
et quelquefois sanglantes. 


INGESTION DE LA CANTHARIDINE DANS L'ESTOMAC. RÉSUMÉ DES 
SYMPTÔMES ET DES LESIONS. 


Les phénomènes produits par la cantharidine introduite dans l’es- 
tomac sont au fond les mêmes que ceux causés par l’ingestion de 
la poudre, mais la mort arrive plus rapidement que dans le pre- 
mier cas, en raison sans doute de l’action plus énergique du prin- 
cipe actif ainsi isolé. Les vomissements, d’abord bilieux, prennent 
bientôt les caractères d’un liquide blanc, spumeux et filant, sem- 
blable au blanc d'œuf battu. Plus tard, ces vomissements devien- 
nent sanglants. 

La dilatation de la pupille se montre plus rapidement qu'à la 
suite de l’ingestion de la poudre; elle devient vite complète et reste 
dans cet état jusqu’à la mort de l’animal. 

Les phénomènes généraux d’abattement et de stupeur se pro- 
noncent aussi de bonne heure, et l’animal ne survit pas longtemps 
à ces symptômes qui se compliquent, vers la fin, de phénomènes 
asphyxiques. Nous devons noter également les gémissements plain- 
tifs presque continus que pousse l’animal avant de mourir et qui 
semblent traduire une vive souffrance. 

Les altérations sont surtout remarquables et intenses du côté des 
organes digestifs. Ainsi que nous l'avons vu, la muqueuse de l’es- 
tomac et des intestins, en particulier celle du duodénum, est pres- 
que détruite, dans les cas les plus graves, par l’état ulcératif ac- 
compagné d’une hémorrhagie plus ou moins abondante. Nous 
avons vu dans un des faits qui précèdent, et dans lequel l'animal 
avait reçu dans son estomac 5 centigrammes de cantharidine, une 
nappe sanguine couvrir toute la surface de la muqueuse. Les vo- 
missements, dans ce cas, étaient caractéristiques de cette altération 
et présentaient l'aspect et la consistance de ces vomissements, cou- 
leur marc de café, que l’on rencontre dans certains cas de cancer 
de l'estomac chez l’homme. Ces lésions ne se bornent pas à l’esto- 
mac et au duodénum ; elles s'étendent, mais à un moindre degré 
d'intensité, à tout le reste de l’intestin, présentant les caractères 
de l’inflammation catarrhale simple jusqu’à PS iliaque, et à partir 
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de ce point reprenant les caractères de l’ulcération avec points hé- 
morrhagiques. 

La congestion est constante dans les reins, mais plus ou moins 
accentuée. Nous l'avons notée très-vive dans un cas avec des arbo- 
risations vasculaires riches dans le réseau des corpuscules de Mal- 
pighi. 

Il importe de remarquer que si la muqueuse vésicale a été quel- 
quefois injectée plus qu'elle l’est normalement, elle n’a pas offert 
cependant les traces d’ulcération et d’hémorrhagie que nous avons 
si souvent rencontrées dans les faits relatifs à l’ingestion de la pou- 
dre. Elle est même restée, dans un cas, complétement saine. Il 
n’est pas indifférent de noter, à ce propos, que les animaux qui 
ont pris de la cantharidine n’ont pas uriné, au moins devant nous. 


ACTION APHRODISIAQUE DE LA CANTHARIDINE. 


C’est là une question très-controversée. En effet, il ne faut pas 
confondre une érection douloureuse avec des désirs érotiques. Pe- 
reira nie que la cantharidine soit aphrodisiaque et attribue cette 
propriété à une substance odorante qui s’exhale de la cantharide 
au moment de la copulation. M. Laboulbéne est du même avis. 

Cependant voici ce que nous avons observé chez un chien au- 
quel on avait fait une injection intra-veineuse de 5 milligrammes 
de cantharidine. Nous avions dans le laboratoire un chien très- 
malade et n’offrant d’excitation génésique à aucun degré. Le chien 
qui fait le sujet de cette observation s’en approcha péniblement. 
Après l’avoir caressé et l'avoir léché, il se mit en devoir de le cou- 
vrir. Mais, grâce à la résistance du patient, il ne put y parvenir, en 
dépit de ses efforts réitérés, et le chien cause de cette excitation 
alla se réfugier dans un coin. Notre animal, au lieu de le suivre, 
resta à la même place. Il était dans un état d’érection complète, 
verge turgescente, sortie tout entière du fourreau, laissant voir de 
grosses veines gonflées. Le cou tendu, l'œil fixe, un peu courbé sur 
les pattes de derrière, il eut des éjaculations intermittentes, sépa- 
rées par de courts intervalles, et qui durérent un quart d’heure. A 
chaque éjaculation, le chien exécutait les mouvements cyniques 
que l’on connaît. Le liquide, recueilli et examiné au microscope, 
renfermait de nombreux spermatozoïdes trés-actifs. Pendant la 
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durée de ce phénomène le chien resta immobile, puis il se retira 
dans un coin. 

Le lendemain, nous avons essayé de rapprocher notre chien en 
expérience de celui qui la veille l’avait si fortement excité; mais ce 
dernier, plus accablé encore que le jour précédent, opposa par ses 
grognements une si vive résistance que force fut à l’autre de renon- 
cer à ses projets. Une heure après, le chien malade fut sacrifié. On 
en fit l’autopsie, même on lui désarticula une cuisse, et il resta 
abandonné dans le laboratoire. Nous fûmes très-surpris de voir 
notre chien soumis à l'influence de la cantharidine s'approcher du 
cadavre mutilé et recommencer sur lui ses manœuvres de la veille, 
léchant le sang de l’animal, ainsi que les parties génitales et la 
plaie dont nous avons parlé. Bientôt il se mit en devoir de le cou- 
vrir. Comme le cadavre n’était pas dans une situation favorable et 
qu’il changeait de place à chaque effort, le chien nous donna pen- 
dant une demi-heure le spectacle de l’excitation génésique la plus 
intense. Il nous a fallu l’arracher du corps de son confrère. 

Cet animal succomba à une hémorrhagie. À l’autopsie, nous 
avons trouvé la muqueuse uréthrale vivement injectée et arbori- 
sée. Elle présentait une véritable ecchymose à la région médiane. 
Le tissu testiculaire était très-congestionné, les vaisseaux du cor- 
don et de la queue de l’épididyme étaient fortement variqueux et 
gorgés de sang coagulé. 

Notre ancien chef de service M. Voisin, de la Salpétrière, a bien 
voulu nous communiquer l’observation suivante : 


La nommée L..., malade épileptique actuellement encore dans le 
service et n'ayant plus sa virginité, prit, le 26 novembre 1869, à neuf 
heures du matin, 4 milligramme de cantharidine dissous dans de l’huile 
d'olives. À neuf heures quinze minutes, on observa chez cette femme 
des nausées et du malaise. À onze heures et demie, elle déjeuna comme 
à l’ordinaire. A trois heures, elle ressentit des envies d’uriner trés-fré- 
quentes, et chaque fois il y eut émission d'urine. En même temps la 
malade éprouva un sentiment de battement et de chaleur dans les par- 
ties génitales. Ces sensations, de nature très-agréable, durèrent jusqu’à 
huit heures du soir. À cinq heures et demie, la malade avait dîné 
comme à l'ordinaire ; son sommeil fut calme et elle ne se réveilla que 
deux fois, pressée par le besoin d’uriner. Elle n'avait pas eu dans cette 
journée de vertiges épileptiformes. Le 29 novembre, à midi, elle accusa 
de nouveau, devant M. Voisin, la sensation de battement et de chaleur 
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agréables dans les parties génitales. La physionomie de la malade tra- 
hissait le plaisir que lui causaient ces sensations. Elle n’éprouva rien 
dans les autres parties du corps. 


Cette observation est la première qui relate, au moins à notre 
connaissance, des phénomènes érotiques chez la femme à la suite 
de l'absorption de la cantharidine. 


Chaque fois que, pour les besoins de notre travail, nous exami- 
nions de très-près une certaine quantité de cantharidine, nous ne 
tardions pas à ressentir une saveur indéfinissable, mais cependant 
caractéristique, analogue peut-être à cette saveur du cèdre dont les 
observateurs anciens ont fait mention comme d’un des phéno- 
mènes typiques de l’empoisonnement par les cantharides. Cette 
sensation persistait longtemps. Si nous ajoutons un sentiment de 
déchirement analogue à celui qu’on éprouve après avoir respiré un 
gaz 1rritant, l'acide hypoazotique, par exemple, on aura les deux 
seuls phénomènes physiologiques dont nous ayons à parler. 


NOUVELLES EXPÉRIENCES 


SUR 


L'ACTION PHYSIOLOGIQUE, TOXIQUE ET THÉRAPEUTIQUE 


DU 


CEHLORATE DE POTASSE 


Communiquées à la Scciété de Biologie 
D 


Par M. le docteur ISAMBERT. 


La Société de Biologie a eu, en 1856, les prémisses des recherches 
que nous avions entreprises à cette époque sur l’action physiolo- 
sique et thérapeutique du chlorate de potasse, communication qui 
parut dans nos Mémorres (1856) avant de devenir l’objet d’une mo- 
nographie publiée la même année (Etudes chimiques, physiologi- 
ques et cliniques sur l'emploi thérapeutique du chlorate de po- 
tasse, Paris, 1856. Thèse inaugurale, et 28 édit. in-8, même an- 
née, chez Germer-Baillière). 

Ayant eu récemment l’occasion de revenir sur cette question 
pour un article qui paraîtra plus tard dans le DICTIONNAIRE ENCY- 
CLOPÉDIQUE, ] ai dû, pour compléter mon ancien travail et vérifier 
les assertions de plusieurs expérimentateurs, me livrer à des expé- 
riences nouvelles, dont je dois également la première communica- 
tion à notre Société. On se rappelle peut-être que nous avions, en 
1856, cherché à démontrer (du reste après Wæhler et Gustin), par 
un grand nombre d’expérrences, que le chlorate absorbé dans l’éco- 
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nomie s’éliminait sans se décomposer par les urines, la salive et la 
plupart des sécrétions, et nous croyions pouvoir en conclure qu’il 
fallait rejeter comme entièrement erronée l’ancienne théorie de 
Fourcroy sur les médicaments qui, en cédant de l’oxygène à l’éco- 
nomie, pouvaient exercer une action antiseptique et revivifiante. 
La clinique avait d’ailleurs fait justice depuis longtemps de cette 
prétention, et le chlorate de potasse, tombé en désuétude pendant 
de longues années comme médicament tonique, n’était rentré dans 
la thérapeutique que par hasard, pour ainsi dire, par suite d’une 
erreur de diagnostic de Hunt et d’une induction heureuse de Her- 
pin (de Genève) à titre de modificateur local des maladies de la 
bouche. 

Je fus cependant assez étonné, en 4868, de voir que la théorie de 
Fourcroy avait conservé des adhérents, non-seulement dans la mé- 
decine anglaise et américaine, qui pouvait très-bien ignorer notre 
humble travail, mais même parmi nous, alors que le chlorate avait 
eu, depuis 1855, un regain de popularité qui l'avait fait essayer par 
un grand nombre de médecins. Il fallait que la vieille théorie des 
médicaments oxydants eût par elle-même quelque chose de bien 
séduisant pour que les esprits les plus éminents, non-seulement 
parmi les chimistes, mais aussi parmi les médecins thérapeutistes, 
aient pu conserver un doute à cet égard et admettre encore théori- 
quement que le chlorate (qui s’élimine si activement par toutes nos 
sécrétions à l’état de chlorate) pouvait ou même devait se décorh- 
poser en partie dans nos organes. C’est ce qui eut lieu dans une 
discussion soulevée devant la Société de Biologie à la fin de 1868 (1), 
à propos d’une communication de M. Rabuteau sur les iodates et 
bromates; l'opinion de la décomposition partielle fut émise par 
MM. Berthelot et Gubler. Je protestai au nom de mes expériences 
passées, prêt à m'incliner devant l’autorité de ces maîtres, s'ils 


(4) Les BULLETINS DE LA SOCIÉTÉ n'ont pas conservé mention de cette 
discussion. Nous venions alors de perdre M. Rayer, et M. Claude Ber- 
nard entrait à peine en fonctions comme président ; c’est sans doute à 
cette circonstance et à quelque irrégularité survenue dans la rédaction 
du procès-verbal qu'est due cette lacune ; mais plusieurs de nos collé- 
gues, entre autres M. Dumontpallier, notre vice-président actuel, ont 
conservé un souvenir exact de cette discussion. 
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avaient fait des expériences qui leur eussent démontré la réalité de 
cette décomposition. M. Berthelot avoua qu’elle n’était chez lui 
qu’une vue de l'esprit, et M. Gubler qu’il n’était arrivé à cette idée 
que par une expérience indirecte, l'augmentation des chlorures de 
l'urine chez un sujet qui prenait du chlorate de potasse à l’inté- 
rieur. Je reviendrai plus tard sur ce point. Rappelons seulement 
que la conclusion de cette discussion fut que des expériences quan- 
titatives pouvaient seules trancher la question, et que ces expé- 
riences n'avaient jamais été faites. Quinze jours ou trois. semaines 
après, M. Rabuteau apportait ces expériences, et, ayant retrouvé 
dans l’urine et la salive 95 0/0 du chlorate ingéré, il en concluait, 
comme nous, que le chlorate était entièrement éliminé par les sé- 
crétions et ne se décomposait pas. (MÉMOIRES DE LA Soc. DE BroL., 
1868, p. 32 et 35). M. Gubler fit immédiatement quelques réserves 
(Ibid., 14868, CompTEs RENDUS, p. 136). Je ne veux point traiter au- 
jourd’hui ce sujet, J'aurai l’occasion de revenir sur cette question 
de chimie dans une prochaine communication; je dirai seulement 
qu'ayant répété cette année les expériences quantitatives, avec 
l’aide de M. Hirne, interne des hôpitaux et chimiste distingué, nous 
avons, comme M. Rabuteau, retrouvé dans les sécrétions 95 0/0 du 
sel ingéré, et que ce chiffre suffit à affirmer qu'aucune portion du 
chlorate ne se décompose. 1 

Les expériences dont je veux entretenir la Société sont d’une au- 
tre nature et se rapportent à l’action physiologique directe du chlo- 
rate. Elles étaient destinées à combler quelques lacunes de notre 
premier travail, à répondre à quelques objections et à résoudre enfin 
la question de savoir si le chlorate de potasse pouvait avoir une 
action toxique. 

Nous n’avons rien à ajouter ni à modifier aux expériences que 
nous avons publiées en 1856 sur l’absorption du chlorate dans les 
voies digestives et sur son élimination par l’urine, la salive, le mu- 
cus nasal et bronchique, les larmes et la sueur. Tous les auteurs 
qui ont répété ces expériences, entre autres MM. Laborde, Milon, le 
professeur Gambarini (de Bologne, 1858), et enfin M. Rabuteau, en 
ont reconnu l'exactitude et sont pleinement d'accord avec nous; 
mais il importe d'ajouter quelques mots de son action sur les albu- 
minoïdes et sur le sang, que l’on nous à reproché de ne pas avoir 
précisée dans notre travail de 4856. En 1857, M. Milon avait constaté 
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(Mém. pour le prix Corvisart) que le chlorate ne précipite pas l’al- 
bumine du sérum, qu'il ne redissout pas la fibrine coagulée, et que 
le sérum conserve sa réaction alcaline après l'expérience : ajoutons 
que, si on mêle une solution de chlorate avec le sang extrait de la 
veine, il communique immédiatement à celui-ci une couleur ruti- 
lante et il ne retarde pas sa coagulation, mais il semble favoriser la 
formation d’une légère couche fibrineuse à la surface du caillot. 

Ce fait a été invoqué par M. Solari (Thèse de Paris, 1857, n° 104) 
comme une preuve que le chlorate exerce sur le sang une action 
oxydante, et pour reprendre la théorie de Fourcroy avec une foule 
de considérations hypothétiques sur la couenne inflammatoire que 
nous n'avons pas à réfuter ici. 

Il importe cependant de s'expliquer sur l'expérience assez gros- 
sière qui servait de base à cette argumentation, et que nous avons 
répétée à plusieurs reprises. 

Lorsqu'on pratique une saignée sur la veine du bras, en recevant 
le sang dans deux palettes ou dans des tubes, et que l’on mêle une 
solution de chlorate avec une partie de ce sang, on voit en effet le 
sang mêlé de chlorate prendre une couleur rutilante, mais qui n’at- 
teint pas la nuance du sang artériel, à moins qu’on ne l’agite très- 
vivement à l'air; le sang pur, ou mêlé seulement d’une quantité 
d’eau pure égale à la quantité de la solution de chlorate employée, 
ne s’oxyde que lentement : les deux sangs se coagulent à peu près 
dans le même temps; mais, tandis que le sang pur forme un caiïllot 
d’une nuance plus claire qu'il ne l'avait à la sortie de la veine, le 
sang additionné de chlorate perd rapidement sa couleur rutilante, 
fonce en couleur, et reste pris en une masse couleur brun sombre 
et cohérente, dont le sérum se sépare difficilement. Lorsqu'on exa- 
mine ce sang au microscope, on n'y trouve plus que des globules 
déformés, déchirés, et bientôt le lendemain ceux-ci ont disparu : 
c’est la dissolution des globules. M. CI. Bernard nous a appris de- 
puis longtemps que le carbonate de soude produit le même effet, 
rutilance d’abord, couleur noirâtre ensuite. D'autre part, nous 
avons récemment recueilli dans des tubes fermés des quantités 
égales du sang d’une même saignée, mêlant à l’un de l’eau pure, à 
un autre du chlorate de potasse, à un autre du sulfate de soude, et 
à un autre du chlorure de sodium, toutes ces solutions étant au 
même titre de 5 p. 100. Le sang mêlé de chlorate de potasse, de 
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sulfate de soude et de chlorure de sodium a pris dans les trois cas 
la couleur rutilante, mais dans les deux derniers la rutilance était 
plus prononcée; de plus, elle s’est maintenue encore au troisième 
et au quatrième jour après l'expérience, et les globules étaient en- 
core intacts au microscope. Le sang mêlé de chlorate était, dès le 
premier jour, redevenu noirâtre et ses globules avaient disparu. 
L'action du sulfate de soude sur les globules sanguins est connue 
depuis longtemps et a été utilisée bien des fois pour des études sur 
le sang. Elle est loin d’être expliquée parfaitement : c’est sans doute 
une action plus physique que chimique, une action osmotique qui 
favorise peut-être l'absorption de l'oxygène de l'air. Jamais cepen- 
dant on n’a prétendu que le sulfate de soude leur cédait de l’oxy- 
gène : on pourrait encore moins le dire du chlorure de sodium, et 
cependant ces deux sels rendent le sang plus rutilant que ne le 
fait le chlorate, qui est pourtant le sel suroxygéné. Celui-ci ne 
fournit donc pas d'oxygène ; il se retrouve à l’état de chlorate dans 
le sérum du sang. Son action dissolvante sur les globules le diffé- 
rencie encore plus du sulfate de soude et du chlorure de sodium, 
mais elle le rapproche du carbonate de soude. Le chlorate n’a pas 
cependant, comme celui-ci, une réaction alcaline. Il diffère aussi 
des deux sels mentionnés sovs le rapport de la coagulation : ceux- 
ci empêchent la coagulation du sang définitivement en dissolvant 
la fibrine. Le chlorate n'empêche pas le sang de se prendre en 
masse, mais il à paru retarder la précipitation de la fibrine, dans 
les cas où une couche légèrement fibrineuse s’est formée à la sur- 
face du caillot, ou diminuer son élasticité dans le cas où la masse 
du caillot a retenu le sérum, et est restée à l’état de masse gélati- 
neuse jusqu’au lendemain. | 

Il nous reste à ajouter quelques mots au sujet de l’action soi- 
disant oxydante du chlorate sur le sang de l'animal vivant. 
O'Shaugnessy, dans des expériences sur lesquelles nous allons re- 
venir, avait annoncé que le chlorate injecté dans la veine jugulaire 
d'un chien produisait une augmentation de la tension et de la 
fréquence du pouls, et rendait rutilant le sang qui s’écoulait aupa- 
ravant noir de la veine brachiale. Quelques personnes ont pensé, 
sur la foi de O’Shaugnessy, que le sang de l’homme devait être ru- 
tilant lorsqu'il était soumis à la médication chloratée. Nous avons 
eu plusieurs occasions de vérifier qu’il n’en était rien. Récemment 
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encore, nous avons saigné dix sujets, auxquels nous faisions depuis 
plusieurs jours prendre du chlorate de potasse à la dose assez éle- 
vée de 6 à 8 grammes par jour. Chez aucun d’eux le sang n’a pré- 
senté une couleur rutilante au sortir de la veine. Les personnes 
qui ont invoqué cette rutilance de Ja saignée à l’appui de la théorie 
de la désoxydation du chlorate se sont donc appuyées sur un fait 
inexact. 

Nous venons de prononcer le nom de O’Shaugnessy, médecin 
irlandais qui fit, en 1831, des expériences sur les animaux, en 
injectant dans les veines une solution de chlorate de potasse. Bien 
que ces expériences aient été citées plusieurs fois par les médecins 
anglais comme une preuve de l’action oxydante et toxique du 
chlorate, il faut, pour en retrouver l’original, remonter assez loin, 
jusqu’à un mémoire intitulé : Proposal of a new method of trea- 
{ing the blue epidemic cholera by injection of highly oxygened 
salts in to the veinous Systems (Proposition d’une nouvelle mé- 
thode pour traiter le choléra bleu épidémique par l’injection dans 
le système veineux de sels hautement oxygénés) (THE LANCET, 
1731-32, t. 1, p. 369). Voici le récit de ces expériences : « Un chien 
métis, de grande taille et bien portant, a reçu, à différentes occa- 
sions, l'injection dans l’une des veines cervicales de 10 à 60 grains 
(50 centigrammes à 3 grammes) de chlorate de potasse dissous dans 
3 onces (90 grammes) d’eau. Il parut n’en éprouver aucun effet 
nuisible. Le pouls s’éleva en plénitude et en fréquence. Il rendit 
des urines copieuses en peu de temps, et ces urines, quand elles 
furent concentrées, fournirent des signes incontestables qu’elles 
contenaient du chlorate de potasse. Le sang tiré de la veine bra- 
chiale avait une belle couleur écarlate. » 

Dans une autre série d’expériences, le même animal fut mis 
dans un état d’asphyxie toxique par l’insufflation de vapeur d’acide 
prussique ou de gaz hydrogène sulfuré. Pendant qu'il était stupé- 
fié et en état de mort apparente, la veine brachiale fut ouverte et 
quelques gouttes d’un sang extrêmement noir purent être obtenues 
avec difficulté. Un demi-drachme de chlorate de potasse, dissous 
dans l’eau à la température du sang, fut injecté doucement dans la 
veine jugulaire. Les pulsations du cœur commencèrent immédia- 
tement à revenir, et, dans l’espace de huit minutes, du sang écar- 
late sortit de l'ouverture faite à la veine brachiale. En vingt mi- 
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nutes, l’animal était presque rétabli ; il émit des urines copieuse- 
ment, et cette sécrétion offrait comme à l'ordinaire des preuves 
évidentes de la présence du sel injecté. De là l’auteur conclut, 
avec quelques réserves toutefois, qu’on pourrait peut-être injecter 
ce sel dans les veines d'hommes atteints de choléra; car, non-seu- 
lement le sang n'est pas désorganisé par cette expérience, mais 
encore il retrouve la couleur artérielle que l’agent toxique lui avait 
fait perdre, les fonctions de respiration et de circulation sont im- 
médiatement rétablies. 

Il était difficile de ne pas conclure-d’expériences aussi frappantes 
que le chlorate se décomposait et fournissait au sang de l'oxygène. 
C’est sur la foi de cet auteur que les médecins anglais ont conti- 
nué à administrer le chlorate comme un oxydant et que, par exem- 
ple, le fameux accoucheur Simpson (d’Edimbourg) en a donné aux 
femmes enceintes pour faire respirer le fœtus et prévenir l’avorte- 
ment. Cependant O’Shaugnessy connaissait parfaitement le fait du 
passage du chlorate en nature dans les urines, et Pereira, dans sa 
Matière médicale, faisait remarquer qu’il était difficile de concilier 
ce fait avec celui de l’artérialisation du sang que O’Shaugnessy 
croyait avoir constaté. 

Personne toutefois ne s’avisa, en Angleterre, de répéter ces expé- 
riences, qui paraissent avoir été ignorées en France. Nous n’en 
avions aucune connaissance en 1856, lors de nos premiers travaux, 
et personne ne les cita dans tout ce qui fut écrit à cette époque. Il 
faut aller jusqu’en 1865 pour trouver un expérimentateur qui ren- 
verse entièrement les expériences du médecin irlandais. 

En 1865, Podcopaew, dans une série d'expériences sur l’action 
toxique des sels alcalins (ARCHIV. FUER PATH. ANAT. UND PHYS., etC.; 
R. Virchow, t. XX XIII, p. 511) a injecté dans l'artère crurale d’un 
chien une solution au dixième de chlorate de potasse représentant 
35 grains (12,75), et l'animal mourut subitement. Aussitôt après la 
mort, il a constaté que le muscle du cœur et les muscles de la 
cuisse qui avaient reçu directement l’injection réagissaient très- 
faiblement sous l'excitation électrique, et au bout de dix minutes 
avaient entièrement perdu leur irritabilité, tandis que les autres 
muscles du corps étaient encore complétement contractiles. 
« L’empoisonnement par les sels de potasse, ajoute-t-il, ne s’ac- 
compagne pas, comme l’empoisonnement par la digitaline, de 
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mouvements respiratoires fréquents et exagérés, se terminant par 
une immobilité subite et le cœur restant en systole. La digitale 
tue le muscle du cœur, qu’elle y soit arrivée soit par le sang, soit 
par le canal digestif, soi par la voie sous-cutanée. Les sels de po- 
tasse n’agissent que quand ils sont injectés directement dans le 
sang. Le chlorure de potassium agit à dose plus faible (10 à 45 grains, 
solution au dixième) que le chlorate. » 


Entre deux assertions aussi opposées que celles de ces deux au- 
teurs, nous devions absolument faire une vérification. Nous avons 
tout récemment répété l’expérience de Podcopaew, avec l’aide de 
MM. Barbier et Hirne, internes des hôpitaux, et nous nous sommes 
convaincus de sa parfaite exactitude. Une première fois, nous 
avons injecté lentement et avec toutes les précautions convenables, 
dans la veine crurale d’un chien de petite taille, une solution de 
chlorate au dixième. Pendant que M. Hirne poussait l'injection, 
J'avais l'oreille appliquée sur le cœur de l’animal, et je suivais 
ainsi à la fois les phénomènes de la respiration et les battements 
du cœur. Les choses se passèrent comme le dit Podcopaew; les 
inspirations étaient régulières, comme les bruits du cœur, puis 
deux grandes inspirations se firent, l’animal poussa un soupir dou- 
loureux, et je cessai de percevoir les battements du cœur, sans 
qu'il y eût eu de palpitations violentes, ou même d’altérations de 
rhythme préalables. L'animal venait d’expirer comme par une 
svncope, sans douleur et sans agonie. La quantité de chlorate in- 
jectée était d’un peu moins de 2 grammes; le thorax fut immédia- 
tement ouvert, et l'électricité appliquée sur le cœur ne réveilla 
aucune contraction. Tous les muscies voisins, ceux du thorax et 
du tronc, comme ceux des membres, avaient conservé leur con- 
tractilité. Le cœur n’était pas en systole forcée, il était en diastole 
et rempli de caillots volumineux, comme les grosses veines qui y 
aboutissaient. Il n’y avait pas d’embolies dans les grosses artères. 

Üne seconde fois, pour opérer tout à fait comme Podcopaew, et 
pour être sûr que la mort ne provenait pas d’une coagulation ame- 
née par un afflux trop direct de l'injection dans le cœur, nous 
avons, sur un chien de petite taille, poussé dans l'artère crurale 
une injection tiède d’une solution de chlorate au vingtième. L’in- 
jection a été un peu plus lente et le trajet à parcourir était plus 
vaste, puisque le liquide avait à traverser le réseau capillaire avant 
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de revenir au cœur par la veine; aussi la mort. est-elle venue un 
peu moins vite que dans l’expérience précédente; d’ailleurs, l’ani- 
mal a succombé de même, sans agonie, sans convulsions, après 
avoir jeté seulement quelques cris plaintifs. La quantité de chlo- 
rate injectée était de 2 grammes. Le thorax a été immédiatement 
ouvert, et l'électricité appliquée au cœur; aucune contraction. ne 
s’est réveillée, tandis que tous les muscles voisins, intercostaux, 
diaphragme, se contractaient avec énergie. La paralysie des muscles 
de la cuisse, notée par Podcopaew, ne nous à pas paru assez évi- 
dente, ou tout au moins elle n’était pas générale, ni absolue. Mais 
le cœur était absolument inerte dès les premières minutes qui ont 
suivi la mort. Ses cavités étaient assez fortement distendues par 
des çaillots, qui se prolongeaient dans les veines caves, et surtout 
dans la veine cave inférieure. Les caillots du ventricule droit étaient 
manifestement fibrineux à leur surface, et lorsqu'on les coupait par 
tranches, ils présentaient des tranches rutilantes et des tranches 
noires. Les tranches rutilantes l’étaient toutefois beaucoup moins 
que le véritable sang artériel contehu dans les cavités gauches du 
cœur. Dans les autres veines, notamment dans le réseau de la veine 
porte, le sang veineux était noir comme à l'ordinaire. 

M. Laborde, auquel j'avais fait part de ces expériences, les avait 
répétées de son côté et est arrivé à des résultats différents des nôtres 
dans-un travail qui vient de paraître, il y a quelques jours (BuzLe- 

.TIN DE THÉRAPEUTIQUE, 1874, numéros des 30 septembre, 45 et 30 oc- 
tobre). Selon lui, le chien ne meurt pas lorsque l’on pousse l’injec- 
tion dans là veine avec une trés-grande lenteur, mais il est pris, en 
même temps, d’une salivation et d’une diurèse abondante et l’on 
retrouve le chlorate dans ces produits de sécrétion. Quelquefois le 
pouls et la respiration s’accélèrent momentanément, mais bientôt 
et constamment le résultat définitif est un ralentissement considé- 
rable du pouls, et même, selon M. Laborde, une diminution nota- 
ble de la température et l'animal reste triste et abattu pendant un 
ou deux jours. On voit que si, selon notre collègue, le chlorate n’est 
pas un poison fatal du cœur, il agit sur lui comme un sédatif puis- 
sant, et qu’en présence surtout de l'abaissement de la température, 
il n'y a plus à songer à l’artérialisation du sang par l’oxyeène du 
chlorate, non plus qu'à une action tonifiante et revivifiante du mé- 
dicament. 

MÉM. 1874. 29 
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Nous croyons avoir, dans nos expériences, pris toutes les précau- 
tions indiquées par M. Laborde, pour que la mort de l'animal ne 
puisse être attribuée à une injection poussée avec trop de violence. 
Il est un point surtout où un reproche de ce genre ne peut être 
adressé, ni à Podcopaew, ni ànous-mêmes, c’est Pinjection du chlo- 
rate, non pas dans une veine, mais dans l’artère, injection obligée 
de traverser le réseau capillaire, et déterminant cependant Ja mort 
de l’animal par le même mécanisme. D'ailleurs, le cœur a perdu sa 
contractilité électrique, et une simple injection non toxique pour- 
rait-elle produire ce résultat. 

Que dire maintenant des expériences de O’Shaughnessy? Comment 
admettre que le pouls à augmenté de force, de plénitude? Que le 
sang de la veine brachiale est devenu rutilant ? que l'animal s’est 
relevé plein de forces ? Nous voulons bien admettre que le chien, 
grâce à sa haute taille, grâce peut-être à la lenteur de injection 
qui lui permettait de rejeter à mesure le poison, ait pu survivre. 
Nous nous expliquons que l’auteur ait cru voir devenir rutilant le 
sang contenu dans les veines où l’on pratiquait l'injection, mais que 
ce sang ait été artérialisé dans tout le réseau veineux, voilà ce que 
nos expériences nous permettent de nier complétement. Que dire 
maintenant de ces animaux asphyxiés par le gaz sulfhydrique et 
l'acide cyanhydrique, qui auraient été ressuscités par une injection 
de chlorate de potasse? Il nous est impossible de comprendre par 
quelles illusions un auteur a pu émettre des assertions aussi con- 
traires à la réalité des faits. | 

Nous croyons donc, pour nous, que le chlorate ee dans les 
veines est un poison dangereux, si non fatal, et le danger serait tel 
que quand l'arrêt du cœur se produit, l'électricité même est impuis- 
sante à le ranimer. | 

Il restait à se demander si le chlorate introduit dans l’économie 
par d’autres voies, par les voies digestives par exemple, pouvait de- 
venir caustique. Nous avions, en 1856, rapporté un grand nombre 
d'expériences qui prouvaient que l’homme pouvait sans inconvénient 
ingérer de fortes doses de ce sel. Nous-même et M. Milon avions 
pu en prendre jusqu’à 20 grammes par jour sans éprouver autre 
chose que des pincements épigastriques, une salivation génante, et 
une diurèse accompagnée d’une sécrétion abondante d’acide uri- 
que. M. Socquet (de Lyon) en avait donné 30 grammes à des 
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rhumatisants, et M. Germain Sée avait été jusqu'à 45 grammes. 

Il était cependant bien probable, malgré les doses élevées aux- 
quelles ce sel avait pu être ingéré dans ces expériences, qu’à une 
certaine dose, ou suivant certains modes d'administration, on con- 
staterait que le chlorate possède des qualités toxiques comme tous 
les autres sels de potasse. 

En effet, dès le imois de décembre 1855, le JOURNAL DE CHIMIE 
MÉDICALE de M. Chevallier (4 série, t. [, 1855) signalait un fait 
d’empoisonnement par le chlorate de potasse, observé à Tulle (Cor- 
rèze). Un homme avait succombé à l’ingestion d’un sel donné par un 
droguiste pour du sulfate de magnésie, et qui fut reconnu être du 
chlorate de potasse ; la quantité de sel donnée était de 60 grammes, 
la victime l'avait partagée en trois paquets. Un premier paquet 
avait produit de fortes coliques; le second, pris le lendemain matin, 
détermina la mort après d’atroces convulsions. Le lendemain, 
le corps-était devenu couleur d’ardoise. Ce fait fut, quelques mois 
après (Même journal, 1856, p. 197.), l’objet d’un mémoire médico- 
. légal de M. Lacombe. Malheureusement, l’auteur ne donnait aucun 
détail nouveau sur les circonstances de la mort, ni sur les symp- 
tômes qu'avait éprouvés la victime. Il supposait que ce sel avait pu 
agir par superpurgation, ce qui n'était nullement prouvé par le fait, 
et ce qui était manifestement contraire à ce que nous avions ob- 
servé nous-même, ce sel n'ayant aucune action purgative à la dose 
de 20 à 30 grammes. Le reste de l’article était consacré à des 
considérations purement chimiques sur la recherche toxicologique 
du chlorate, considérations dans lesquelles nous relevions dans notre 
mémoire .de 1856 plusieurs hypothèses non justifiées et quelques 
erreurs de chimie (V. Isambert : Etudes sur le chlorate de potasse, 
1856, édit. in-8, p. 104). Ce fait nous avait paru si peu démonstra- 
tif que nous nous étions proposé de faire ultérieurement des expé- 
riences sur les animaux pour élucider la question. De tristes cir- 
constances nous les firent différer, puis oublier, et, pendant plu- 
sieurs années où les cliniciens s’occupérent assez activement de 
l'usage, thérapeutique du chlorate, personne ne songea à élucider 
cette question de toxicologie. Nous avons encore tenté, dans ces der- 
niers temps, quelques expériences pour savoir à quelle dose et de 
quelle façon le chlorate introduit dans l’économie par d’autres voies 
que l’imjection dans les veines pourrait être dangereux. 


172 

N'ayant pas grande confiance dans les expériences faites sur les 
animaux très-différents de l’homme, nous avons encore opéré sur 
des chiens. L’empoisonnement par ingestion dans l'estomac de 
doses de 5, 10 et 20 grammes semble impossible chez le chien, grâce 
à la facilité avec laquelle il vomit. Après s’être debarrassés de cette 
façon, deux de nos animaux ont repris leur santé habituelle. Il ne 
fallait pas davantage songer à la voie rectale. Chez l’un d’eux, nous 
avons alors, avec l’aide de MM. Hirne et Barbier, pratiqué des injec- 
tions sous la peau du ventre, d’une solution tiède tenant enr disso- 
lution 5 grammes, puis 20 grammes de chlorate. Le chien était pe- 
tit et faible ; il a bien supporté les premières injections, mais à la 
grosse dose, il s’est formé une escharre considérable de la peau du 
ventre. Au bout de quelques jours, il était presque guéri de cet ac- 
cident. 

On procéda alors d'une autre façon : on incisa la paroï abdomi- 
nale, puis, dans une anse intestinale comprise entre deux ligatures, 
on introduisit une solution de 20 grammes de chlorate : l'intestin 
fut rentré dans l'abdomen et l’animal remis dans sa niche. Au bout 
de quelques heures, il fut retrouvé mort. Malheureusement, on ne 
l'avait pas suffisamment observé dans cet intervalle ; la ligature de 
l'intestin n’avait pas été relâchée, et pouvait avoir suffi à détermi- 
ner la mort chez un animal déjà affaibli. 

Nous recommençâmes donc chez un autre animal, petit de taille 
encore, mais très-vif et très-vigoureux. 

L'expérience a été commencée, le 17 décembre 1873, à une heure 
de l’aprés-midi, toujours avec l’aide de MM. Hirne et Barbier ; nous 
avons fait une incision de quelques centimètres le long de la ligne 
blanche, et fait sortir une longueur d'’intestin grêle de 50 à 60 cen- 
timètres; une ligature d'attente a été placée au hout inférieur de 
l'intestin; une autre vers la partie supérieure ; par une petite inci- 
sion et avec ménagement, nous avons fait pénétrer une injection 
de 250 grammes d’eau tiède contenant en dissolution 20 grimmes 
de chlorate de potasse, dose considérable pour un animal de cette 
taille. Les intestins ont été laissés dchors, leur volume étant de- 
venu, par distension, trop considérable pour permettre de les ren- 
trer dans l'abdomen. Dés le premier quart d'heure qui suivit l’in- 
jection, On remarqua que la circulation intestinale était devenue 
fort active, les vaisseaux mésentériques étaient tous remplis d’un 
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sang de couleur rouge-vif ; mais bientôt le sang perdit cette couleur, 
et quand on revit l'animal, une heure après l'injection, une grande 
partie du liquide avait été absorbée ; les vaisseaux intestinaux et 
mésentériques étaient toujours gorgés de sang, mais ce sang était 
d’une couleur bruñe, que partageait avec lui tout l'intestin: À trois 
heures et demie, l'animal était tout à fait calme; les battements du 
cœur étaient bien perçus, mais un peu affaiblis ; l'absorption du 
liquide était loin d’être complète ; aussi, après avoir desserré la li- 
gature supérieure pour permettre au liquide de passer en partie 
dans lestomac, espérant ainsi faciliter son absorption, je rentrai les 
instestins dans l'abdomen, et la plaie fut recousue. 

A cinq heures, l’animal était mort, sans avoir eu de vomissements. 

L'autopsie fut faite le lendemain matin, l'intestin avait conservé 
cette couleur brune qu'il avait acquise au milieu de l’expéfience: il 
contenait, ainsi que l'estomac, une certaine quantité (un quart au 
plus, un cinquième au moins de la totalité) de liquide. 

Le cœur, modérément dilaté, contenait aussi des caillots bruns. 

Les poumons, le foie avaient une teinte tout à fait semblable, 
comme si, après avoir été privés de leur coloration naturelle, on les 
eût trempés dans une eau chargée de Sépia. 

Il n’y avait pas trace de péritonite, sinon autour de la plaie intes- 
tinale. | 

Il y a dans cette expérience plusieurs particularités à noter : 
d’abord la rutilance des veines mésentériques dans les premiers 
temps de l’absorption. Ceci paraît être une pure action physico- 
chimique, semblable à celle qui se produit lorsqu'on mêle le sang 
dans un tube avec la solution de chlorate de potasse; la coloration 
brune que l’on observe plus tard, et que l’on retrouve dans les vais- 
sexux et dans divers viscères est également conforme à ce qu’on 
trouve dans les mélanges de sang et de chlorate. Nous voyons men- 
tionné dans le récit de l'empoisonnement de Tulle, que nous avons 
rapporté ci-dessus, que le cadavre était le lendemain d’une couleur 
gris-ardoisé. Ce même homme serait mort avec des convulsions vio- 
lentes. Nos chiens ne paraissent pas avoir éprouvé de convulsions, 
bien que, ni pour l’un ni pour les autres, on n'ait assisté au moment 
précis de la mort ; mais dans la seconde expérience, où l'animal a 
été suivi de beaucoup plis près; il a été tout le temps calme et plu- 
tôt abattu. Notons encore là lenteur avec laquelle l'absorption a eu 
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lieu, puisqu'elle n’était pas terminée au bout de deux heures. Cette 
circonstance aurait pu sauver l’animal en lui permettant d'éliminer 
le sel par l'urine. Il n’a pas été possible de constater si l'animal 
avait uriné, mais c’est probable. | | 

En résumé, on peut tirer de ces diverses expériences les conclu- 
sions suivantes : le chlorate de potasse, loin d’être un tonique de la 
circulation du sang, est un poison dangereux quand on l’injecte 
dans les veines : il tue en paralysant le muscle cardiaque, sans lui 
imprimer d'état convulsif; l’action d’artérialisation du sang noir 
n'est qu'une apparence, elle ne dure pas et, peu de temps après, le 
sang est devenu brunâtre et les globules ont disparu. — Dans les 
voies digestives, le danger n’est pas grand, à moins que la dose ne 
soit considérable et donnée en une fois : alors la mort semble se 
produire par l’affaiblissement du cœur et. l’altération du sang. 
Quand la dose est faible ou fractionnée, l’économie s’en débarrasse 
promptement par les diverses sécrétions et surtout par les urines. 
C'est ainsi que l’économie à pu supporter des doses de 30 à 40 gram- 
mes données par fractions et qu’il a succombé à une dose de 
00 grammes. 


IL. — PARTIE CHIMIQUE (1). 


Nous allons rapporter les expériences chimiques qui nous parais- 
sent démontrer maintenant irrévocablement que le chlorate de po- 
tasse ne subit dans l’économie aucune décomposition, ne perd 
aucune partie d'oxygène, ni aucune partie de chlore, mais s’élimine 
en totalité par les sécrétions dans lesquelles nos expériences de 
1856 et celles que nous venons de rapporter nous ont signalé sa 
présence. di 

À vrai dire, nous aurions cru cette proposition suffisamment, éta- 
blie, après les expériences nombreuses que nous avions. faites 
en 1856 , et dont les résultats avaient été confirmés en France 
par MM. Laborde, Milton (1857), et en ltalie par le professeur 
Gambarini (An. Univ. d'Omodei, t. CLXI, p. 482, 1858). Il fallait 
pourtant que la vieille théorie de Fourcroy conservât un grand 
attrait pour que nous ayons vu encore, en 1868, les chimistes ou 


(1) Cette partie nous est commune avec M. Hirne, interne des hôpi- 
taux. 
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les thérapeuticiens les plus distingués ; comme nos collègues 
MM. Berthelot et Gubler, admettre théoriquement que le chlo- 
raté pouvait ou devait même se décomposer en partie dans nos 
organes. Nous avons rappelé précédemment cette discussion, qui 
eut lieu devant notre Société en 1858, et qui n’a pas paru dans nos 
bulletins: M. Rabuteau avait avancé que le chlorate, comme les 
iodates, pouvait se décomposer. MM. Berthelot et Gubler adop- 
taïent la même manière de voir ; nous dûmes, pour défendre la 
thèse contraire, rappeler nos expériences de 1856, et invoquer les 
considérations suivantes : 

‘« À priori, puisque nos contradicteurs raisonnent & priori 
_ (MM: Berthelot et Rabuteau venaient d’avouer qu'ils n’avaient 
pas fait d'expériences quantitatives), & priori, donc, il est difficile 
d'admettre que l’organisme ait deux manières d'agir vis-à-vis 
d’une même substance, qu’il en élimine une partie et qu'il en 
décompose une autre. Cela se concevrait à la rigueur si l’action 
de l’économie s’exerçait en sens inverse; si, par exemple, le chlo- 
rate, absorbé à petites doses, était totalement réduit, et si, à haute 
dose seulement, on le retrouvait dans les sécrétions : on dirait alors 
que les actions organiques ont détruit toute la partie de chlorate 
qu’elles pouvaient détruire, et que tout ce qui se trouvait en excès 
a été éliminé, comme on admet que le sucre est détruit normale- 
ment dans l’économie, et qu’il apparaît dans l’urine seulement 
quand la quantité produite dépasse celle qui peut être détruite. 
Mais ici il n’y a rien de semblable : le chlorate absorbé aux doses 
les plus minimes, telles que 10 ou 15 centigrammes, se retrouve 
manifestement au bout d’un quart d'heure dans l’urine à l’état de 
chlorate. » 

Un grand nombre d’expériences directes (1) prouvent d’ailleurs 
que la solution de chlorate de potasse n’est pas réduite,;même après 


(1) Isambert, Études chim., phys. et clin. sur le chlorate de po- 
tasse (G. Baillière , 1856), p. 101-105. Discussion de l’expertise de 
M. Lacombe, où l’on démontre combien sont erronées plusieurs réac- 
tions que les chimistes invoquent sans les avoir vérifiées ; par exemple, 
la réduction des chlorates par l’acide sulfhydrique, que nous voyons 
encore admise par M. Rabuteau en 1868. (ComPres-REeNDus DE LA Soc. 
DE Blozocie, 1868, p. 32 et 35.) 
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une ébullition prolongée, en.présence de l’amidon, du sucre et de 
l’albumine; que, placé au milieu d’un liquide contenant du sucre ou 
de l’amidon, que l’on fait fermenter pendant quarante-huit heures 
à la température de 40 degrés, il ne subit aucune réduction du fait 
de cette fermentation (expériences de Hirne, 1873) ; que l’acide sulf- 
hydrique et le sulfhydrate d’ammoniaque ne le réduisent pas 
(Isambert,1856 et Hirne, 1873) ; qu'il résiste aux acides organiques 
les plus énergiques; par exemple, que l'acide acétique, même en 
grand excès, ne l’altère pas davantage, et que, même pour l'acide 
sulfurique, la décomposition du chlorate ne s'opère qu’à la condi- 
tion que celui-ci ne soit pas trop dilué. Le chlorate de potasse est 
donc un sel très-fixe, qui ne se décompose que par la chaleur rouge, 
ou par l’action des acides sulfurique et sulfureux ; et il n’est pas 
probable, dès lors, que les faibles sécrétions de l’organisme puissent 
le réduire, « En résumé, disait, en 1868 M. Isambert, la désoxyda- 
tion du chlorate doit être tenue pour une hypothèse contraire à la 
généralité des faits observés, tant qu’on n'aura pas prouvé par une 
analyse quantitative que cette réduction a lieu. Mais on ne peut 
suère se flatter de retrouver tout le chlorate ingéré; car, par le 
fait de sa diffusion dans toutes les: sécrétions, il est impossible 
d'éviter des pertes assez considérables. » 

M. Gubler invoquait, lui, pour admettre la réduction partielle du 
chlorate, une expérience thérapeutique : Chez un malade auquel 
il administrait du chlorate de potasse, on aurait observé une aug- 
mentation notable de la quantité des chlorures contenus dans 
l'urine, et cette augmentation était attribuée par notre savant maî- 
tre et ami à la réduction d’une partie du chlorate ingéré. 

M. Gubler a reproduit plus tard cette observation, et une secondé 
expérience de même nature, dans ses Commentaires thérapeu- 
tiques au Codex medicamentarius (2 édition, 47 partie, p. 472, 
Paris, 1873) : « Le premier malade affecté de catarrhe pulmonaire 
et d’urines habituellement alcalines, au moment de l'émission et 
sans fermentation, a été mis à l’usage du: chlorate dé potasse ; les 
urines ont été dosées la veille au point de vue des chlorures : or, le 
lendemain de l’administration des médicaments, la dose de ceux-ci 
avait sensiblement doublé (Gubler et Derlon). Dans une autre cir- 
constance, la proportion dechlore, qui avaitététrouvée de 2,91 pour 
1,000 d'urine, avant l’administration d’une dose quotidienne de 
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6 grammes de chlorate de potasse, s’élève les jours suivants à 4,30, 
3,34, 5,83, 4,17 et 3,05, d’après les analyses d'Adam, bien que la 
diurèse se fût généralement accrue. Le quatrième jour, où la propor- 
tion du chlore avait atteint son maximun, 5,83, le poids total des 
urines rendues s'était élevé jusqu’à 2,600 grammes » (c’est-à-dire, 
dans ce dernier cas, que le malade aurait rendu plus de 45 gr. 
de chlorure). 

M. Isambert s’est efforcé dès 1868 de réfuter cette manière de 
voir, qui ruinait tout ses travaux antérieurs, et les objections qu'il 
adressait alors au premier fait de M. Gubler s’opposeraient avec 
plus de force encore à l’interprétation que le savant professeur 
donne à ces derniers faits chimiques : « Les causes pathologiques, 
disait-il, qui peuvent faire varier la proportion des chlorures dans 
les urines sont nombreuses. Pourquoi attribuer cette augmenta- 
tion seulement à la réduction du chlorate et non à un mouvement 
fébrile, ou à un état pathologique ? Le chlorate ingéré à dose assez 
haute augmente notablement l’excrétion de l’acide urique et des 
urates (Isambert, 1856) ; il pourrait, par une action analogue, aug- 
menter la quantité des chlorures de l'urine sans se transformer lui- 
même en chlorure : il faudrait, pour prouver cette réduction, 
qu'une expérience quantitative eût montré, dans ce cas, quelle 
était la quantité de chlorure éliminé à l’état de chlorate et quelle 
quantité de chlorure pouvait être attribuée à la réduction du chlo- 
rate, et que l'addition de ces deux quantités fit à peu près retrouver 
la dose de chlorate ingéré. Tant que cette équation n’est pas faite, 
on ne peut tirer des analyses de M. Gubler, telles qu’il les pré- 
sente, la conséquence qu’il veut en faire sortir. Dans le second cas, 
les chiffres de chlorure deviennent même tellement élevés, compa- 
rativement à la dose de chlorate ingéré (6 grammes par jour ; on 
sait que l'élimination est presque totale au bout de dix-huit à 
vingt heures), qu’elle atteint, si elle ne dépasse, la totalité de ce 
que l’on pourrait en obtenir par la réduction du chlorate, et cepen- 
dant il est incontestable que la plus grande partie du chlorate se 
retrouve non décomposée dans l'urine. M. Gubler ne parle d’ailleurs 
que de chlorures en général, sans s’être assuré que le sel éliminé 
est bien du chlorure de potassium (produit de la désoxydation du 
chlorate de potasse), et nom du chlorure de sodium. Tout en ad- 
mettant qu'un échange de bases peut se faire dans l’économie, il 

MÉM, 1874. 23 
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est difficile de croire que cet échange soit complet, et que le chlo- 
rure de potassium n’augmenterait pas dans les urines si le chlorate 
était réduit. Nous sommes donc autorisés à croire que l’augmenta- 
tion des chlorures mentionnée dans ses expériences provient de 
l'organisme du sujet lui-même; elle ne dépasse pas d’ailleurs ce que 
l’on observe dans la moyenne des dosages de chlorures.Nous verrons 
plus loin qu’à l’état physiologique (analyse de Hirne, 1874), cette 
augmentation des chlorures ne se produisait pas. » 

Evidemment cette discussion ne pouvait être tranchée que par 
des expériences nouvelles, par des analyses quantitatives donnant 
la proportion du chlorate ingéré qui se retrouvait dans les sécrétions. 
Peu de temps après la discussion que nous avons dû reproduire 
(puisqu’elle manque dans nos Bulletins de 1868), M. Rabuteau, 
abandonnant devant l'évidence des faits une idée préconçue, appor- 
tait lui-même à cette Société deux expériences quantitatives qui 
démontraient que le chlorate s’éliminait tout entier à l’état de chlo- 
rate. Vous avez lu, dans nos ComPrTEs-RENDUS de 1868 (p. 33-36), 
l’exposé des expériences de M. Rabuteau. Retrouvant dans les sé- 
crétions 95 °/, du sel ingéré, cet auteur était autorisé à admettre 
que rien n’était décomposé. Toutefois M. Gubler a fait à ce procédé 
(Soc. DE Bro., 1868, ComptrEes-RENDUS, p. 136) l’objection suivante : 
Pour que le résultat fût exact, il faudrait que, dans la première opé- 
ration, tout le chlorure de l’urine fût précipité par le nitrate d’ar- 
gent. S'il peut en rester des traces, ce sont ces traces que l’on re- 
trouve dans l’urine et que l’on dose comme chlorate. « M. Gubler 
fait remarquer que les matières albuminoïdes de l’urine masquent 
certainement une certaine quantité de chlorure que le nitrate d’ar- 
gent ne précipite pas. C’est un fait connu et hors de toute discus- 
sion. Il met à néant, ou tout au moins diminue considérablement 
la valeur des résultats obtenus par M. Rabuteau ». Cette conclusion 
nous semble trop absolue : la quantité de chlorure dissimulée par 
les matières albuminoïdes ne peut être que minime, et l’on pour- 
rait d’ailleurs se débarrasser de cette cause d'erreur dans une nou- 
velle expérience; par exemple, en précipitant préalablement les 
albuminoïdes. Mais le procédé de M. Rabuteau est sujet à une objec- 
tion plus grave : lorsqu'on opère comme l'indique ce chimiste, et 
que l’on calcine au rouge le liquide filtré qui contient du chlorate 
en présence des résidus de l’urine, dont on ne l’a pas débarrassé, la 
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matière fuse et donne des projections où de petites déflagrations, 
qui font perdre une certaine quantité du sel qu’il s’agit de doser, 
de sorte qu’il nous semble bien difficile d'obtenir ainsi les quantités 
de chlorure que M. Rabuteau dit avoir retrouvées. 


Nous avions, dans nos études de 1856, indiqué un procédé de 
dosage que nous avons, avec M. Hirne, un peu modifié dans ces 
derniers temps, pour répondre d’avance aux objections que nous 
venons de mentionner. 


49 Traiter une quantité connue de l’urine par une solution d’a- 
cétate de plomb en excès (on précipite ainsi les matières coloran- 
tes, la plus grande partie des matières extractives et du chlore). 
L’excès de plomb est enlevé au moyen d’un courant d'hydrogène 
sulfuré (lequel, quoi qu’en aient dit MM. Lacombe ct Rabuteau 
lui-même, n'exerce aucune action réductrice sur le chlorate). Après 
filtration, on concentre la liqueur et l’on chasse ainsi l’excès de 
gaz sulfhydrique. 


20 Traiter cette liqueur concentrée par l’azotate d’argent, qui 
précipite la totalité des chlorures, phosphates, restant dans la li- 
queur. Enlever l'excès d'argent par l'acide sulfhydrique; filtrer et 
chasser l'excès de gaz sulfhydrique par évaporation. 


39 Faire passer dans la liqueur filtrée un courant d’acide sulfu- 
reux et la laisser en digestion avec ce gaz pendant 24 heures. Tout 
Je chlorate est réduit à l’état de chlorure ; on chasse l'excès de gaz 
par évaporation. 


4° Ajouter alors un excès d’azotate d’argent, qui détermine un 
précipité, représentant fout le chlorure provenant de la décompo- 
sition du chlorate. Le précipité de chlorure d’argent est desséché, 
pesé et on en déduit par le calcul la quantité de chlore et par suite 
-la quantité de chlorate que contenait la liqueur. 


En procédant de cette façon, M. Hirne a constaté que la quantité 
de chlorure éliminée après l’ingestion de chlorate de potasse n’aug- 
mente pas notablement, comme l’a dit M. Gubler, mais qu'elle est 
plutôt en diminution. — Ainsi, le premier Jour, avant d’avoir pris 
le chlorate, la quantité de chlorure éliminé par l’urine en 24 heures 
a été de 9gr.373.— Le deuxième jour après l’ingestion de 5 grammes 
de chlorate de potasse, la quantité en 24 heures est de 7 gr. 360; le 
-troisième jour elle est de 5 gr. 040. On voit-que les variations des 
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chlorures tiennent à d’autres causes qu'à l’ingestion du chlorate, 
contrairement à ce qu'avait pensé M. Gubler. 

Quant au chlorate, dans deux expériences faites sur lui-même et 
dont la dernière n’a pas duré moins de cinq à six semaines, tant il 
a pris de précautions minutieuses, M. Hirne a retrouvé, par le pro- 
cédé ci-dessus indiqué, dans l'urine des premières quarante-huit 
heures, 5 gr. 352 sur 6 grammes de chlorate ingérés par l'estomac, 
soit 95.4 pour 100,et dans la seconde 5 gr. 964 sur 6 grammes, perte 
de moins de 4 pour 100. La perte s'explique, dans le premier cas, 
si l’on tient compte de la température élevée qui déterminait des 
sueurs, de la diffusion par les larmes et le mucus nasal; de plus, 
si l'urine, après 48 heures, ne présentait pas de traces de chlorate 
au réactif de Frésénius, il faut toutefois se rappeler que le réactif 
cesse d’être sensible au-dessous de 1/10000. Dans la seconde ex- 
périence, la perte est si minime qu’elle dépasse ce qu'on pouvait 
espérer (1). 


La 


(1) Voici les détails et les chiffres de la dernière expérience de 
M. Hirne : 

19 J'ai ingéré 6 grammes de chlorate de potasse, puis recueilli mes 
urines pendant 48 heures (celles qui suivirent ne contenaient plus trace 
de chlorate de potasse).— N'ayant éprouvé aucun effet de salivation, je 
n’ai pas eu à recueillir ma salive. 

La quantité de ces urines s’élève à 2.652 cent. cub. 

290 À ces urines, nous ajoutons 212 cent. cub. d'extrait de saturne 
pour en précipiter le plus de matières organiques et de chlore possible. 

Ce qui élève la quantité de liquide à 2.864 cent. cub. 

30 On laisse déposer le précipité et l’on filtre. 

49 Dans la liqueur filtrée on fait passer un courant d'hydrogène sul- 
furé pour enlever l'excès de plomb. 

50 On filtre de nouveau; et du liquide filtré on prend 400 cent. cub. 
exactement mesurés sur lesquels va s’opérer l’analyse. 

6° Les 400 cent. cub. de liquide sont acidifiés par l’acide azotique 
(après avoir chassé par évaporation l'hydrogène sulfuré en excès), puis 
traités par le nitrate d'argent qui précipite tout ce qui subsiste encore 
de chlore. 

7° On filtre. Le liquide filtré ne doit plus précipiter par l’azotate d’ar- 
gent. On lave avec soin le précipité. Les liqueurs sont rassemblées; et 
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Ce résultat des analyses de M. Hirne,concordant entièrement avec 
celui de M. Rabuteau, qui a, de son côté, retrouvé dans l’urine et 
la salive les 95 centièmes du sel ingéré, nous autorise à dire que le 
chlorateest entièrement éliminé de l’économie à l’état de chlorate, 
et nous ne chercherons pas à rechercher les dernières parcelles infi- 
nitésimales qui ont été diluées dans les larmes, le mucus nasal et 
bronchique, ou la sueur. 

A ceux de mes contradicteurs qui persisteraient à prétendre que 
ce sont ces dernières parcelles non retrouvées qui peuvent être 
décomposées, nous demanderons quelle conséquence thérapeutique 
ils pensent en tirer? Quel rôle peuvent-ils attribuer à quelques 
centimètres cubes d'oxygène qui pourraient ainsi se produire, alors 
qu’à chaque minute la respiration introduit dans notre organisme 
des quantités d'oxygène plus considérables que n’en pourrait don- 
ner la dose de chlorate que l’on peut administrer ? Si, au contraire, 
comme le pense M. Gubler, l’action utile du chlorate qu’il suppose 
décomposé tient moins à l'oxygène fourni qu’au chlorure de po- 


l'on y fait passer un courant d'hydrogène sulfuré pour enlever l’excès 
d'argent. 

8° Le liquide est de nouveau filtré; de nouveau le précipité (sulfure 
d'argent) lavé avec soin ; les liqueurs rassemblées, et évaporées au bain 
de sable jusqu’à ne plus exhaler l’odeur du gaz sulfuré, et ne plus noir- 
cir le papier à l’acétate de plomb. 

99 Le liquide ainsi évaporé est introduit dans un flacon à large ou- 
verture; on y fait passer lentement et longtemps un courant d’acide 
sulfureux pur. Le flacon bouché est abandonné dans un lieu chaud pen- 
dant 24 heures. 

10° On évapore l’excès d’acide sulfureux jusqu’à ce que le liquide 
n'exhale plus l’odeur de ce gaz. 

119 On le traite alors, aprés l’avoir acidulé au moyen de l’acide azo- 
tique, par l’azotate d'argent en excès. 

12° Un précipité de chlorure d’argent se forme ; il est recueilli, lavé 
et puis pesé. 

Nous trouvons, pour nos 400 cent. cub. de liquide, 0 gr. 964 de 
chlorure d'argent. — Donc : 0 er. 241 de chlore. 

D'où nous arrivons, par une simple équation, au chiffre de 0 gr. 833 
de chlorate de potasse pour nos 400 cent. cub. de liqueur. 

D'eù au total : 5 ar. 964 pour les urines de 48 heures. 
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tassium qui en résulte, et qui pourrait se fixer dans le système 
musculaire, pourquoi ne pas donner directement ce sel ou les ali- 
ments qui, comme les pommes de terre, le contiennent en abon- 
dance ? 

Nous concluons donc en disant que la désoxydation du chlorate 
dans l’économie est une hypothèse démentie par toutes les expé- 
riences exactes, et que, réduite, comme elle l’est, aux infiniments 
petits, elle perd toute espèce de signification thérapeutique. Ce sera 
donc dans un autre mode d’action qu’il faudra chercher l’explica- 
tion de ses propriétés curatives. 


II. — PARTIE CLINIQUE. 


Nous passerons rapidement sur cette partie clinique, dont les ré- 
sultats seront exposés avec tous les développements qu’elle mérite 
dans une autre publication (le Dictionnaire encyclopédique des 
sciences médicales). Nous avons dû reproduire avec toutes les 
observations que nous avions recueiilies nous-même ou analysées 
dans notre travail de 1856, toutes celles qui ont été publiées de- 
puis cette époque, les soumettre à une critique attentive, et les vé- 
rifier de nouveau par des expériences cliniques. Le résultat de ce 
long travail a été de confirmer la plupart des faits cliniques que 
nous avions recueillis autrefois, mais de modifier plusieurs appré- 
ciations théoriques qui avaient été émises sur l’action du médica- 
ment, soit par d’autres auteurs, soit par nous-même, et enfin de 
nous faire renoncer à quelques illusions, pour affirmer son effica- 
cité très-réelle dans les cas limités où l’on doit en conserver l’u- 
sage. 

S'il est évident aujourd’hui que le chlorate est sans action sur la 
gangrène de la bouche véritable, et que Hunt a commis une erreur 
de diagnostic en confondant avec le noma certaines stomatites ul- 
céro-membraneuses fétides, il est incontestable que pour cette der- 
nière maladie le chlorate reste le remède héroïque par excellence 
qui n’a échoué entre les mains d'aucun expérimentateur. Mais 
quel est son mode d’action ? C’est un topique revenant par la sa- 
Live, après son absorption par l'estomac, et dont par conséquent 
l'application est continue par suite de la sécrétion salivaire. Nous 
n'avons plus aujourd'hui de raison suffisante de croire à une action 
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générale du chlorate sur l’économie, et nous pensons que l’action 
topique suffit à expliquer la guérison. Dans le cas où cette guérison 
reste incomplète, c’est que la salive ne contient pas une assez forte 
proportion du médicament, et on peut achever la cicatrisation par 
des applications topiques du chlorate en solution concentrée. La 
seule action que l’on puisse invoquer en dehors de l’action topique 
sur les gencives serait une osmose particulière entre la salive char- 
gée de sel et les muqueuses affectées de vitalité différente. 

Dans la stomatite mercurielle, l’action du chlorate est encore 
remarquable et très-utile, bien que le succès soit moins infaillible 
que dans la maladie précédente. Nous ne voulons ici dire quelques 
mots que sur le mode d’action du chlorate. Nous rencontrons ici 
un fait positif, la présence du sel dans la salive, et plusieurs hypo- 
thèses. Le phénomène de la cicatrisation s'explique bien par Le fait 
positif, l’action topique du chlorate, mais il y a un fait curieux à 
expliquer : le chlorate de potasse fait saliver, les préparations mer- 
curielles font saliver; le chlorate et le mercure administrés simul- 
tanément ne font plus saliver. Une hypothèse qui a dû séduire 
immédiatement les chimistes est celle de la formation d’un sel 
double (chlorate de potasse et de mercure) qui serait inoffensif et 
facilement éliminable. M. Rabuteau a adopté cette hypothèse 
(Eléments de thérapeut. p. 228-241). Cependant le chlorate double 
de potasse et de mercure ne figure pas parmi les sels décrits dans 
nos traités de chimie; il ne paraît pas qu’on l’ait obtenu cristallisé. 
La solution de chlorate forme avec les sels de mercure un mélange 
limpide, mais d’où le mercure est précipité par tous ses réactifs 
ordinaires (iodure, sulfure, cyano-ferrure, etc.), et la solution de 
chlorate en excès ne redissout pas ces précipités, tandis que cette 
solution est très-prompte avec une faible proportion d'iodure de 
potassium. Il ne paraît donc pas y avoir de chlorate double de 
potasse et de mercure. D'autre part, le chlorate n’a pas à l’égard 
des mercuriaux en général l’action éliminatrice que suppose 
M. Rabuteau. La seule expérience directe dans un cas d’hydrargyrie, 
citée par Debout (Bull. de thérap., 1855, t. XLVII, p. 442) a donné 
un insuccès complet. On sait d’ailleurs que le chlorate n'em- 
pêche en rien la médication mercurielle d’avoir son effet théra- 
peutique. Son action reste limitée à la stomatite. L'hypothèse chi- 
mique à donc tort. On peut encore supposer (Rabuteau, ibidem, 
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p. 228, 240) que l’action du chlorate peut consister dans une osmose 
locale. Mais c’est une hypothèse bien difficile à démontrer et qui 
n’expliquerait pas pourquoi le chlorate est plus efficace que tout 
autre sel, le sel marin, ou le sulfate de soude, par exemple. 

L’explication qui nous semblait, en 1856, et qui nous semble en- 
core aujourd'hui la plus probable est encore une hypothèse, mais 
une hypothèse qui n’est presque que l’énoncé d’un fait thérapeu- 
tique: c’est une modification substitutive de la sécrétion. Toute 
substance étrangère qui s’élimine par une glande modifie sa sécré- 
tion, et cette modification peut être une exaltation des propriétés 
vitales de l’organe sécréteur, qui entraîne avec elle l’état morbide. 
Une action de cette nature est à peu près la seule manière d’expli- 
quer les bons effets produits par le chlorate dans les cas de saliva- 
tion stannique (Rabuteau, tbid.) et de salivation ammoniacale 
(Fonssagrives, Union méd., janvier 1857). 

L'action topique du chlorate dans diverses maladies de la bouche, 
gingivite chronique, stomatite aphtheuse, etc., a été confirmée 
de nouveau par nous après MM. Laborde, Milon, Magitot; il n’y a 
que le muguet qui soit absolument inattaquable par ce topique. Le 
parasite du muguet ne cède qu'aux sels alcalins, et le chlorate n’a 
aucune réaction alcaline. Dans le scorbut, le chlorate, simple adju- 
vant, n’a pas paru réaliser les espérances qu’on avait mises en lui. 

Dans les angines simples, ou glanduleuses, ou ulcéreuses, nous 
retrouvons l’action utile du chlorate ; utile, mais non héroïque. Il 
combat bien le sentiment de sécheresse éprouvé par le malade, 
mais les ulcérations ne cèdent guère qu'aux applications topiques. 
Quant aux angines diphthériques, ou diphéroïdes, nous mainte- 
nons ce que nous avions avancé en 1856 : le chlorate, même pris 
seulement à l’intérieur, déterge parfaitement les surfaces couvertes 
de produits pultacés ou pseudo-membraneux, toutes les fois qu’il 
s’agit d’angines de moyenne intensité; les cautérisations employées 
simultanément paraissent nuire à l’action curative du chlorate, tan- 
dis que les applications topiques du même sel en solution concen- 
trée peuvent les aider. Dans les angines diphthériques malignes, le 
chlorate est sans action sur l'infection générale, comme le sont 
d’ailleurs tous les moyens proposés jusqu’à présent. 

Ajoutons tout de suite que dans le croup le chlorate n’a pas réa- 
lisé les espérances qu’on avait cru pouvoir baser sur son emploi, 
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parce que son action détersive n’est pas assez prompte pour pré- 
venir la suffocation et ponr dispenser de recourir à la trachéotomie . 
Nous avions cru que ce sel, passant dans le mucus bronchique, 
trouverait une application formelle après la trachéotomie, dans 
le cas où les fausses membranes s'étendent aux bronches : l'expé- 
rience prouve malheureusement que dans ces cas graves l’excrétion 
par les bronches qui se produit à l’état physiologique cesse d’avoir 
lieu. Le médicament reste toutefois un adjuvant utile dans les cas 
de croup non généralisé. On peut aussi essayer de l’instiller dans 
les bronches après la trachéotomie, comme M. Barthez a tenté de 
le faire avec l’aide du chlorate de soude; mais ce dernier sel, pas 
plus que le sel de potasse, n’a pas une utilité plus grande que les 
instillations d’eau simple. Il faut qu’il soit bien entendu une fois 
pour toutes que, si le chlorate agit contre les affections pseudo- 
membraneuses, ce n’est pas parce qu'il exerce une action dissol- 
vante sur les produits fibrineux ; c’est uniquement par une action 
cicatrisante ét revivifiante sur les surfaces malades qu’il empêche 
celles-ci d’excréter de nouveaux produits pseudo-membraneux. 

Le chlorate a réussi, comme topique dans différentes espèces de 
coryza chronique, et dans le coryza couenneux. + 

Une autre application plus récente de ce sel, indiquée par M. La- 
borde et que nos expériences cliniques ont confirmé, est son utilité 
comme expectorant, et succédané du kermès dans les bronchites 
chroniques, les bronchio-pneumonies au déclin. Le chlorate n’a 
sans doute pas les propriétés contro-stimulantes qu’on attribue aux 
antimoniaux, mais il facilite l’excrétion des mucosités bronchiques, 
et de plus il stimule l'appétit, au lieu de produire l’écœurement et 
les nausées comme le kermès. C’est sans doute à ce titre qu’il a 
paru utile dans quelques cas de phthisie pulmonaire où il est 
souvent utile de vider les bronches; mais c’est se faire illusion de 
penser qu’il puisse modifier la terrible diathèse. 

Pour les autres organes, le rôle du chlorate est bien limité : mal- 
gré son élimination abondante par les urines, et la possibilité de 
l'utiliser comme diurétique, on ne lui à trouvé aucune utilité dans 
les diverses affections des voies urinaires. En lotions topiques, il 
peut être employé dans les affections prurigineuses des organes 
génitaux externes, dans quelques cas de leucorrhée et dans la pé- 
riode chronique de la blennorrhagie. 
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Les ulcérations atoniques de la peau, les ulcères phagédéniques, 
les plaies fétides ont été souvent favorablement modifiées par l’ap- 
plication externe du chlorate en solution concentrée : son action 
nous à paru toutefois inférieure à celle de l’iodoforme. Il est du 
reste bien constaté que si le chlorate de potasse peut désinfecter 
les plaies, ce n’est nullement comme on l’a dit, en se décomposant 
pour lui céder soit du chlore, soit de l’oxygène. Le chlorate reste 
indécomposé, et n’agit que comme modificateur de la vitalité de la 
plaie, ainsi que le feraient les styptiques ou les caustiques. Enfin, 
MM. Milon, Bergeron, Wesden Cooke, Féréol, etc, ont cru recon- 
naître une efficacité très-grande contre le cancroïde. Il résulte de 
l'analyse des faits et de quelques observations qui nous sont per- 
sonnelles, que si la plaie prend rapidement un meilleur aspect, on 
n’a pu prouver que la guérison définitive ait eu lieu (sauf peut-être 
dans un cas de M. Bergeron), tandis que des insuccès complets ont 
eu lieu dans beaucoup d’autres cas 

Toutes les autres applications du chlorate, basées sur l’hypothèse 
d’une action reconstituante et tonique de ce sel, doivent être consi- 
dérées comme chimériques : tels sont les prétendus succès obtenus 
contre la fièvre typhoïde, le rhumatisme, les ictères, les avorte- 
ments, etc., etc. 


ConcLusIons. — Pour résumer les expériences que nous avons 
rapportées dans ce mémoire et la revue clinique à laquelle nous 
venons de nous livrer, nous dirons que : 

Le chlorate de potasse est un sel très-fixe, qui ne se laisse pas 
décomposer par les faibles réactions de l’organisme. 

Il n’abandonne aux tissus animaux, soit dans les phénomènes 
vitaux, soit dans les fermentations putrides, aucune partie d’oxy- 
gène ou de chlore. Son action antiseptique est analogue à celle du 
sel marin ou d’autres sels chimiques. 

Il n’exerce sur les différentes humeurs, sauf sur le sang, aucune 
action visible, et se mêle avec elles sans exercer d’action chimique. 
Il ne précipite pas l’albumine ; il n'empêche pas la coagulation de 
la fibrine. 

Mêlé au sang tiré de la veine, il donne à celui-ci une couleur ru- 
tilante qui n’est que passagère et est bientôt remplacée par une 
teinte brune fuligineuse et la dissolution des globules rouges. Cette 
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action, qui paraît toute physique, est analogue à celle des carbo- 
nates alcalins. 

Introduit dans les voies digestives, ou sous la peau, le chlorate est 
rapidement absorbé, et il est presque immédiatement éliminé en 
nature par la plupart des sécrétions, surtout par l'urine, la salive, 
le mucus nasal et bronchique, les larmes, la sueur, le lait; il y a 
doute pour les autres sécrétions. 

Dans son passage dans l’économie, le chlorate n’est nullement 
réduit, et n’abandonne aucune partie d'oxygène à nos tissus. 

Injecté dans les veines, le chlorate à dose assez faible détermine 
la mort subite par cessation des battements du cœur, à moins que 
la lenteur de l'injection ne permette l'élimination par les urines et 
la salive. 

A l’état physiologique, il agit sur la fonction de circulation 
comme un sédatif, et déprime la tension artérielle sans diminuer 
sensiblement le nombre des pulsations. Sur les organes de la respi- 
ration, il n’exerce aucune action apparente, sauf une légère irrita- 
tion des bronches, du larynx et des fosses nasales, et une sécrétion 
plus abondante des mucosités. 

Sur les organes de la digestion, il agit, en général, comme exci- 
tant, et modifie spécialement les sécrétions de la bouche et des 
premières voies. Il excite l'appétit, et parait à peu près sans action 
sur les intestins et les fonctions du foie. 

Sur les organes sécrétoires, il exerce une excitation notable sur 
toutes les sécrétions par lesquelles il s’élimine, spécialement sur la 
salive et l'urine. 

our le système nerveux, il paraît agir comme sédatif ; cette ac- 
tion ne se traduit pas par des phénomènes physiologiques ; elle peut 
être seulement consécutive à la sédation de la circulation. 

Sur le système cutané et la sécrétion de la sueur, il paraît à peu 
près sans action. 

Il favorise peut-être la résorption interstitielle. 

A haute dose, le chlorate ingéré brusquement à l’intérieur peut 
devenir toxique ; à doses fractionnées, le danger est nul, parce que 
le sujet se débarrasse à mesure par les excrétions naturelles. 

Au point de vue thérapeutique : 

Le chlorate de potasse n’exerce aucune action tonique, antipu- 
tride ou reconstituante , comme l’ont cru les anciens. 
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- En applications topiques, sur différentes plaies atoniques, il agit 
comme un cicatrisant énergique, mais probablement par une sim- 
ple action d’osmose, comme le font différents sels, et sans exercer 
d'action chimique sur les tissus, ni sur les produits de leur décom- 
position. On peut, dans cet ordre de faits, l’'employer avec utilité 
dans les ulcères atoniques, les plaies fétides, le phagédénisme, dans 
les érosions superficielles des organes génitaux, le prurit de la vulve, 
les fissures du prépuce. 

A l’intérieur, il est le spécifique de la bouche. Contre la stomatite 
ulcéro-membraneuse, il constitue véritablement un remède hé- 
roïque. Il est très-utile aussi dans la stomatite mercurielle et dans 
la plupart des maladies de la bouche, sauf le muguet qui échappe 
entièrement à son action. 

Il est également utile contre les maladies des fosses nasales et 
contre les angines de différente nature, particulièrement contre les 
angines diphtériques de moyenne intensité, sans agir sur la cause 
générale de la diphtérie. Au même titre, 1l reste un adjuvant utile 
dans le croup. 

Dans les bronchites chroniques et dans certaines phases de la 
phthisie, on peut l’employer comme expectorant et comme succé- 
dané du kermèés. 

On peut enfin l’employer comme un diurétique éliminant beau- 
coup d'acide urique. 

En dehors de ces applications précises, le chlorate n’a plus d’ac- 
tion thérapeutique certaine: Les unes sont indifférentes(rhumatisme, 
blennorrhagie, etc.), les autres tout à fait chimériques (fièvre ty- 
phoïde, grossesses et avortements, kystes de l'ovaire, maladies 
infectieuses, etc.). 


DES CONTRE-INDIGATIONS 
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Depuis trois ou quatre ans, les recueils d’ophthalmologic conte- 
nant des observations relatives à l’excision d’une partie de la cor- 
née au moyen d'instruments spéciaux inventés par Warlomont, 
Bowmann et Wecker ; il nous a paru utile de rechercher quelles 
étaient les indications que la pratique antérieure, l’examen histo- 
logique de quelques pièces, l'expérimentation sur les animaux pou- 
vaient fournir à la chirurgie oculaire. Ces trépans, enlevant des ron- 
delles du tissu cornéen d’un diamètre de 2 à 8 et 9 millimètres, 
agissent soit par rotation rapide au moyen d’une détente, soit par 
une section circulaire imprimée par l’opérateur lui-même. Deux 
maladies ont été traités par ce moyen : le staphylôme pellucide et 
opaque, le leucôme général de la cornée; les uns ont cherché à 
maintenir une fistule par laquelle l'humeur aqueuse s’écoulant 
lentement les rayons lumineux pourraient aussi arriver à la ré- 
tine ; les autres pensaient modifier la courbure proéminente de la 


(1) JouRNAL DE CHIRURGIE, t. II, p. 99. 
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cornée, ou avoir, pour les leucômes, une cicatrice plus transpa- 
rente que le tissu morbide enlevé, et gagner ainsi quelques unités 
dans le chiffre de l’acuité visuelle. De là deux buts bien diffé- 
rents dans cette opération pour des affections souvent complexes. 

Il est peut-être utile aussi de rappeler que de semblables essais 
sont loin d’être nouveaux : Malgaigne (1), qui s'était occupé 
vers 1844 de la guérison des taies de la cornée, a prouvé qu’en 1750 
l’abrasion des taches avait été pratiquée, de tradition, par Wun- 
derling, Saint-Yves et Richard Mead. Malgré leurs témoignages, il 
n’ajoutait qu'une foi douteuse à certaines opérations d’'Eschenbach, 
qui avait cependant réséqué les cornées en entier pour une tache 
épaisse et protubérante. Malgaigne avoue avoir une forte répu- 
gnance à accepter la régénération de la cornée après ablation com- 
plète, et conclut même, malgré ces observations authentiques, à la 
probabilité d’une simple abrasion. Guidé par des expériences préa- 
lables sur des lapins auxquels il avait enlevé quelques lames cor- 
néennes, il croyait à la guérison des taies par l’abrasion de sa por- 
tion épaissie, et sept opérateurs, Mead, Pellier, Demours, Larrey, 
Rosas, Gietz auraient, suivant lui, obtenu par cette méthode des 
guérisons durables. L’excision d’une portion de la cornée était dès 
lors passée dans le domaine classique de l’ophthalmologie, et tous 
les anciens traités décrivent cette opération. 

Siebold avaït proposé un couteau à tranchant double pour couper 
circulairement les staphylômes ; Demours avait un couteau à guil- 
lotine ; Scarpa excisait un lambeau de 5 à 10 millimètres, et ne 
s’alarmait pas de l’issue du cristallin ou d’une portion du corps 
vitré. ; 

Déjà cet auteur n'avait pour but que l’atrophie oculaire, comme 
Desmarre qui, plus simplement, excisait les staphylômes opaques 
avec une pince et des ciseaux. En même temps que Malgaigne, ce 
dernier ophthalmologiste avait songé à la transplantation de la cor- 
née, qu’un chirurgien allemand expérimentait alors dans le labora- 
toire de Flourens. Ces essais n’eurent aucun résultat et semblaient 
devoir être oubliés, quand, des instruments nouveaux ayant été 
créés, nous voyons reparaître ces tentatives entre les mains d’ocu- 
listes expérimentés. En 1871, Gradénigo (de Venise) (1), ayant été 


(1) ANNALES D'OCULISTIQUE, t. LXV, p. 86. 
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témoin du rétablissement de la vision chez un aveugle, dont le 
staphylôme s'était ouvert spontanément, résolut de reproduire ces 
conditions sur des staphylômes opaques : il voulut créer une fistule 
permanente. Nous ferons observer que cette vision passagère par la 
fistule était déjà bien connue des charlatans contemporains de 
Wunderling, en 1750. Quoi qu’il en soit, encouragé par des expé- 
riences faites sur des lapins, Gradénigo pratiqua et maïntint une 
fistule sur un œil atteint de staphylôme opaque : huit mois après, 
l’aveugle pouvait se promener seul et lire le n° 80 de l'échelle 
Giraud-Teulon. On ne sait malheureusement rien du malade après 
cette époque. 

Chrisholm(de Baltimore) (1), en 1873, excisa avec un bistouri une 
portion de staphylôme opaque sur un aveugle et obtint un trajet 
fistuleux que des cautérisations maintinrent pendant six mois, 
avec une perception lumineuse. Dans ces derniers temps, Gayat 
(de Lyon), Cuignet, Abadie ont pratiqué des trépanations cor- 
néennes sans enregistrer de succès permanents. M. Wecker a ob- 
tenu, dans un cas heureux, une amélioration réellement perma- 
nente par une cicatrice nouvelle plus transparente. 

Il y a donc deux buts bien différents dans cette trépanation de la 
cornée : les uns veulent maintenir une fistule qui laisse une petite 
pupille vide en avant de la cristalloïde, et par laquelle la filtration 
de l'humeur aqueuse s’opérerait en même temps que la vision; 
les autres, et parmi eux Wecker, voudraient produire une cicatrice 
plus mince que le tissu leucomateux. 

Nous ne nous occuperons, pour le moment, que de la deuxième 
indication, laissant ainsi de côté l’usage du trépan pour l’aplatisse- 
ment du staphylôme transparent. 

Dans les cas de leucome de la cornée, il existe, au point de vue 
de la trépanation, deux variétés importantes et qu’on n’a pas suffi- 
samment distinguées : 4° le leucome s'accompagne destaphylôme ; 
29 Ja cornée a conservé sa forme et sa courbure normale. 

Dans le premier cas,la tension intra-oculaire contre-indique d’une 
façon formelle toute tentative de perforation cornéenne,quelquesoit 
son but. La plus ancienne observation d’Eschenbach n'est-elle pas 
relative à un œil atteint de cicatrice blanche et protubérante ? 


(1) Ophthalmic, and aural Surgery reports (Delstanche). 
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Le résultat fut fâächeux, et des symptômes d’ophthalmie profonde 
se déclarèrent. Les faits n’ont pas changé depuis cette époque.Quant 
au staphylôme transparent dans lequel l’excision tend à diminuer 
la courbure par une perte de substance, il est aujourd’hui démon- 
tré que l’ectasie reparait après un certain temps. Malgré les conseils 
de Bowmann, qui l’a nettement recommandée en cette circonstance, 
la trépanation ne nous donne pas un résultat assez long qui per- 
mette de croire à la guérison. Si le staphylôme opaque ou pellucide 
est un motif pour ne pas trépaner les leucomes, nous éloignons 
aussi tous les cas où l’œil ne serait pas complétement exempt de 
toute douleur profonde par irido-choroïde, par décollement réti- 
nien, par atrophie commençante. 

La question se restreint donc aux leucomes provenant d’une 
cause purement externe : brûlure, pustule de variole, par exemple, 
dans lesquels il y a perte de transparence de la cornée sans chan- 
gement de courbure. Est-il possible alors, par la trépanation, d’es- 
pérer qu'une cicatrice nouvelle fournisse nn tissu plus transparent ? 
L’expérimentation sur les animaux, sur les lapins, avait fourni à 
Mailgaigne des résultats assez précis pour lui faire accepter l’abra- 
sion de la cornée pour les albugo des premières couches : il avait, 
en effet, décollé quelques lamelles de la cornée sans trop de diffi- 
culté, et si le trouble avait paru dans la cicatrice nouvelle, il n’avait 
point persisté. Mais Malgaigne n’avait pas enlevé toute la cornée ; 
il ne croyait pas à ces régénérations complètes. Cependant cette 
extirpation presque totale, nous l’avons pratiquée sur un chien, 
dans les circonstances suivantes : 


Un chien de taille moyenne, adulte, dont la cornée avait 40 milli- 
mètres de diamètre, est endormi avec une injection sous-cutanée de 
chloral (11 grammes ne le tuëérent pas), et subit sur l’œil gauche l’appli- 
cation d’une couronne de trépan de 7 millimètres de diamètre. Comme 
il arrive avec ces instruments, le disque, coupé irrégulièrement, dut 
être enlevé avec les ciseaux. L'opération porta un peu à la partie supé- 
rieure de la cornée; le cristallin se maintint en place derrière l'iris, qui 
paraissait largement à nu au fond de la plaie. 

Le chien, fortement endormi, resta pendant vingt-quatre heures dans 
une espèce de coma, prés d’un poële. Le lendemain l’œil entier était 
recouvert d’un exsudat couenneux qui empéchait l’occlusion des pau- 
pières, et nous avons cru à une fonte purulente du globe, surtout quand, 
quelques jours après, cet exsudat fut remplacé par des bourgeons char- 
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nus. Peut-être le globe oculaire s’était-il vidé et passait-il à l’atrophie. 
Il n’en fut rien, l’humeur aqueuse commença à soulever les bourgeons, 
ceux-ci s’organisérent sur la circonférence de la plaie; l'iris fut refoulé 
en arriére, et sa mobilité fut conservée. Deux mois après l'opération, 
tout le disque de ia cornée (21 millimètres de circonférence) était 
refermé et remplacé par une cicatrice blanche parcourue par des vais- 
seaux. Le chien se servait de cet œil. 

Nous pratiquâmes, en février, la même opération sur l’autre œil, plus 
au centre ; les mêmes phénomènes se sont reproduits : exsudation blan- 
châtre, formation de bourgeons, sécrétion de l'humeur aqueuse, sépa- 
ration de l'iris rendant sa surface libre avant et en arrière, organisation 
du tissu nouveau en un leucome parcouru par des vaisseaux. 

Aujourd’hui, quatre mois après la première opération, et deux mois 
aprés la deuxième, les disques reproduits sont transparents. Le premier 
ne contient plus de vaisseaux visibles à l’œil nu, et sur le deuxième, où 
le travail réparateur est moins avancé, quelques capillaires suivent en 
core la circonférence de la cicatrice; il n'existe aucune opacité du cris- 
tallin, les deux pupilles sont libres d’adhérences et les yeux ont con- 
servé leur courbure normale. Ce chien, auquel près de 68 millimètres 
carrés de surface à chaque cornée, voit parfaitement; il est un des meil- 
leurs ratiers de l’amphithéâtre. 


Ce résultat nous a paru remarquable parce qu'il prouve, sur les 
chiens, la possibilité de la régénération presque complète de la 
cornée. Il en restait à peine, en effet, 12M17/2 à 2 millimètres en 
dehors du trépan. Cette expérience prouve que la cristalloïde peut 
être exposée à l’air sans devenir opaque, et sans amener altération 
graisseuse du cristallin. Toutefois, cette dernière circonstance n’a 
rien d'étonnant quand on sait les difficultés éprouvées pour repro- 
duire les cataractes sur les chiens, même par des déchirures multi- 
ples de la capsule. Enfin les phénomènes inflammatoires qui se 
développent après l’opération n’amènent aucune adhérence de 
l'iris. La vision se rétablit, la cornée reprend son aspect au point 
de tromper un premier examen non prévenu. 

En se plaçant dans de bonnes conditions, sur des enfants vigou- 
reux, atteints, par exemple, de leucome par brûlure ou pustules de 
variole, chez lesquels les yeux auraient l’intégrité de la forme, du 
volume, de la sensation du jour et des phosphènes, peut-être 
serait-il permis d'espérer, avec la trépanation, une cicatrice moins 
épaisse que la première, et par conséquent une diminution de la 
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cécité; du reste, cette excision n’est pas très-dangereuse par elle- 
même sur des veux non ectatiques. 

L'absence de phénomères inflammatoires est un fait acquis et 
connu depuis longtemps, quand l'opérateur a réuni les conditions 
énoncées plus haut. Desmarre père a consigné, dans son ouvrage, 
qu'après les premiers pansements la réaction était souvent nulle, la 
vision rétablie, et que les malades ne pouvaient croire que la vue, 
un instant rétablie, disparaîtrait bientôt. Ainsi la panophthalmie 
n’est pas un accident fatal n1 fréquent. 

Ce premier pas fait, pourrons-nous obtenir des cicatrices trans- 
parentes chez les enfants ? C’est, il me semble, la seule chance de 
succès qui puisse sauver la trépanation d’un oubli mérité, et quel- 
ques observations de M. Wecker, encore inédites, pourraient en- 
courager cette hypothèse. 

Quant aux succès sur les adultes, des observations assez nom- 
breuses nous en démontrent l'impossibilité; les résultats obtenus 
en définitive ont été nuls cet quelquefois même dangereux. Ici la 
clinique est encore confirmée, dans cette appréciation, par l’ana- 
tomie pathologique; nous essayerons de le prouver par les exem- 
ples suivants : 

M. Wecker nous ayant donné à examiner des disques de cornée 
enlevés sur des leucomes, ainsi qu'un œil extirpé après cicatrice 
d’une trépanation, il nous à paru utile de montrer, d’après 
l'étude de ces pièces, quelles sont les circonstances qui peuvent 
encore, de par l’histologie des tissus anciens ou reproduits, s’op- 
poser au succès de l’opération et fournir au chirurgien ses indica- 
tions réelles. Deux questions principales nous paraissent com- 
prendre tout le problème : 


19 Dans quel état se trouve la cornée au moment de l’opération ? 
29 Quelle est la nature du tissu cicatriciel reproduit ? 


4° La réponse à la première question est déja faite par l’étude des 
abbugo, leucomes du tissu cornéen; cependant, dans la majeure 
partie des cas que nous avons analysés, nous avons trouvé une 
disposition particulière des membranes de l'œil qui nous engage à 
relater ces analyses. 

Sur les couronnes cornéennes enlevées par la trépanation, voici 
ce que démontre le microscope : 
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Une couche épithéliale assez régulière, souvent disposée en papil- 
les profondes, repose sur la membrane de Bowmann. Elle a en 
moyenne près d'un dixième de millim. d'épaisseur. Elle est compo- 
sée d'éléments presque coniques ; au fond de la couche, les noyaux 
de ces éléments ont 1 à 2 u de diamètre. Cet épithélium ne paraît pas 
altéré. Immédiatement en dessous de la membrane de Bowmann, 
parfois repliée, le tissu connectif est rempli de corpuscules embryon- 
naires logés en séries dans les lacunes du tissu cornéen. Les lamelles 
sont peu espacées, et très-irrégulièrement disposées. Cette première 
couche de tissu connectif altéré contient quelques fins capillaires de 
18 à 20 v.. La transformation embryonnaire et vasculaire occupe à 
peu près la moitié de l'épaisseur de la cornée. Dans les lames infé- 
rieures, les lacunes sont remplies par des granulations graisseuses, 
et quelques corpuscules embryonnaires; mais ces dernières cou- 
ches contiennent beaucoup de granulations pigmentaires noires, 
provenant assurément de l'iris. Le plus souvent, en effet, sur les 
disques enlevés, l'iris est adhérent à la face postérieure de la 
cornée; son tissu a subi aussi des modifications spéciales ; il est 
atrophié, presque dépourvu de vaisseaux, et ses fibres musculaires 
sont remplacées par des cellules rondes embryonnaires. De sorte 
que, dans ces leucomes profonds, les obstacles qui s'opposent à la 
vision sont : 

La disposition de l’épithélium en papille. 

La transformation des premières couches de la cornée en un 
véritable derme muqueux, embryonnaire et vasculaire. 

L’altération des couches profondes déviées de leur structure et 
riches en granulation graisseuse. 

La présence de granulations pigmentaires qui ont émigré de l'iris 
dans la cornée. 

L’adhérence presque complète de l'iris à la cornée. 


Quelle est la disposition de la cicatrice nouvelle après l’opération 
du trépan ? 


Les examens de ce genre sont assez rares jusqu'ici dans les re- 
cueils d’ophthalmologie, mais ils se multiplieront assurément, car 
une des suites du trépan paraît être d’amener quelquefois une iritis 
sympathique nécessitant l’extirpation du moignon oculaire. 
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Sur une pièce provenant de la clinique de M. de Wecker, nous 
avons rencontré les faits suivants : 
L’œil énucléé avait 


14 millimètres d’avant en arrière, : 


49 » dans le D horizontal, | Il était donc très-irrégu- 
21 ” dans le D vertical, { lier,aplati d’avantenarrière. 
23 » dans le D oblique. | 


Une section verticale pratiquée sur la pièce durcie dans le liquide 
de Muller démontre un décollement général de la rétine au qua- 
trième degré ; c'est-à-dire que la membrane nerveuse, compléte- 
ment séparée de la choroïde, était rejetée derrière les procès ci- 
liaires et reliée au N. O. par un pédicule; un exsudat rempli de 
cristaux de cholesterine occupait l’intervalle compris entre le 
convolvulus rétinien et la choroïde. Les lames mêmes de celle-ci 
étaient séparées, décollées d’avec la sclérotique. En sorte que toute 
la cupule postérieure de l’œil représentait le type de ces lésions sur 
lesquelles nous avons insisté déjà dans notre travail sur Les décol- 
lements spontanés de la rétine (1). 

Nous ne décrirons dans l'hémisphère antérieur que les parties re- 
latives à la trépanation. 

La cicatrice comprend : 

19 Une couche d’épithélium. (Voy. planche II, n° 1.) 

Celle-ci n’est pas régulière, ni uniformément stratifiée, elle est 
disposée en papilles qui mesurent souvent 5 centièmes de milli- 
mètre ; l’épithélium possède partout son noyau visible qui, dans 
les couches moyennes mesure 0y1. Les cellules sont aplaties vers la 
couche externe, dirigées verticalement dans la partie movenne, 
mais sphériques et très-serrées à la base. Il n’existe plus de mem- 
brane de Bowmann, en sorte que l'épithélium n’est séparée du 
tissu connectif que par le petit filet que limite le derme dans 
les muqueuses. 

29 Un tissu cicatriciel proprement dit sous l’épithélium. (Voy. 
n° 3.) 

Il est composé d’une couche épaisse de noyaux très-nombreux, 
répandus dans des lacunes qui suivent le contour des papilles épi- 
théliales. Des capillaires (v. n° 2), variqueux en plusieurs points, 


(1) MÉMOIRES DE LA SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE, 1873. 
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abondants, occupent cette première couche, dont l’épaisseur est de 
omm4. Les lacunes qui séparent les lames convergent vers un point 
central dont la direction serait à la place du cristallin. 

Le microscope est impuissant à reconnaître sur des coupes fines 
et heureusement pratiquées, l'endroit précis, où le trépan a enlevé 
une rondelle : cependant le direction de certains vaisseaux nous 
paraît indiquer la perte de substance. En effet, tandis que dans 
les leucomes primitifs les vaisseaux sont en général placés dans le 
sens des lacunes qu’ils parcourent : nous voyons ici quelques ca- 
pillaires traversant perpendiculairement les lames anciennes ; quel- 
ques-uns mesurent presque 0"M036 de diamètre. Outre ce dévelop- 
pement anormal de capillaires, la cicatrice cache, dans ses lames, et 
sur toute son épaisseur, des masses pigmentaires de deux couleurs ; 
les unes sont Jaunâtres, composées de globules sanguins en régres- 
sion et proviennent d'hémorrhagies, peut-être de celle.qui eut lieu 
au moment de l'opération. Les autres sont formées de véritables 
cellules pigmentaires du tissu irien ; elles sont plus volumineuses, 
plus foncées et formées de ces granulations propres à l’uvée. Nous 
répétons que ces masses opaques noires occupent les interstices de 
la cornée depuis l’épithélium jusqu’à la face profonde du tissu 
cicatriciel. 

3° Des fragments de la membrane cristalloïde. (Voy. n°5 4, 5.) 

Sur une coupe occupant la région centrale de la cicatrice, nous 
avons reconnu la cristalloïde qui était venue se placer immédiate- 
ment derrière l’épithélium cornéen, traversant ainsi toute l’épais- 
seur du tissu nouveau. Elle était groupée en longs plis transpa- 
rents, anhystes, blancs, de 0M002 d'épaisseur, bien évidents, au 
milieu du tissu connectif coloré en rose. Les espaces circonscrits 
par cette capsule plissée sont remplis de globules sanguins, de 
cellules embryonnaires, de granulations pigmentaires, de grosses 
cellules granulo-graisseuses (épithélium de la cristalloïde anté- 


__ rieure), de débris de masse cristalline en voie de ramollissement 


colloïde. Cette coque vide est circonscrite en avant, latéralement et 
en arrière, par un tissu fibreux récemment organisé. 

La disposition nouvelle de l'iris et des procès cilaires n’est pas 
moins importante. 

La portion de l'iris (voy. n° 7) qui n’a pas été enlevée par le tré- 
pan est enclavée dans le tissu cicatriciel où elle forme uné large 
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bande opaque noire, conservant encore quelques fibres musculaires 
lisses. La capsule cristalline vide (voy. n° 5) est aussi encaissée 
entre deux parois coupées à angle droit et formées par les procès 
ciliaires. Le pigment noir du tissu irido-choroïdien est dispersé 
dans tout le voisinage. 

Enfin, en arrière du cristallin se trouve le tissu rétinien fibreux 
dégénéré. T'el est le résultat de l'examen détaillé de cette cicatrice 
d’un trépan. 

Si nous recherchons dans cette membrane les circonstances qui 
s’opposent à la pénétration des rayons lumineux, nous retrouvons 
toutes les conditions déjà énoncées dans le leucome primitif et 
quelques autres nouvelles très-importantes : 

Conformation de la couche épithéliale, perte de la membrane de 
Bowmann, transformation en muqueuse véritable des premières 
couches de la cornée. Infiltration graisseuse des endothélium pro- 
fonds. Infiltration graisseuse. Adhérences de liris. 

Et en outre : L’enclavement dans la cicatrice : 19 de la capsule 
cristalloïde ; 2° des fragments de l'iris, des procès ciliaires, entourés 
de tous côtés, par un tissu fibreux nouvellement organisé. 

Nous ne porterons pas au compte du trépan la sortie du cristal- 
lin hors de sa capsule : c'était un fait antérieur, résultat de la 
maladie même qui avait fait entreprendre le trépan ; mais, au mo- 
ment de l'opération, la sensation lumineuse des phosphènes exis- 
tait ; elle disparut bientôt pour être remplacée par des douleurs 
atroces avec fièvre, d’où nécessité de l’énucléation. 

Nous avons dit que le moignon présentait un décollement com- 
plet de la rétine au quatrième degré. En sorte que, dans ce cas, tout 
est défavorable à la trépanation : et le résultat local et la conséquence 
ultime. 

Si, résumant les enseignements tirés soit des opérations qui se 
pratiquaient au X VIIT siècle, soit des expériences sur les chiens, soit 
de l’examen des leucomes primitifs et de la cicatrice nouvelle, ou 
de l’état consécutif de l’œil, nous cherchons à formuler quelques 
règles pour l'opération du trépan, nous croyons pouvoir conclure 
ainsi : | 

L’excision de la cornée, telle qu’elle fut tentée déja par les chi- 
rurgiens du dix-huitième siécle, n'avait jamais donné de guérison 
durable. 
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Avec les instruments modernes (trépan de Warlomont, Bowmann 
et de Wecker), qui simplifient peut-être le mode opératoire, l'opéra- 
tion est encore soumise à de nombreuses contre-indications. 

Les yeux atteints d’ectasie, d’irido-choroïdite, de commente- 
ment d’atrophie, doivent être respectés. Les leucomes seuls qui ne 
présentent ni changement de courbure, ni adhérences de l'iris à la 
cornée permettraient la tréparation si la cicatrice nouvelle était 
plus transparente que l’ancienne. 

Sur le chien, cette opération réussit au-delà de toute espérance ; 
on peut enlever des disques de 24 millimètres de circonférence, et 
la cornée se reproduit et reprend sa transparence au bout de deux 
mois; la vision est parfaitement rétablie, l'iris ne présente pas de 
synéchies. Le globe oculaire est régulier. 

Sur l’homme adulte, même avec des disques qui ne dépassent 
point deux millimètres, les résultats sont différents. La cicatrice 
est une véritable muqueuse avec papilles épithéliales, derme sous- 
muqueux rempli de plusieurs cellules embryonnaires et de vais- 
seaux. Les couches de cette cornée nouvelle sont irrégulières, infil- 
trées de granulations graisseuses et pigmentaires. Les membranes 
enhystes de Bowmann et de Descemet ont disparu. 

Üne circonstance, peu grave au premier abord, paraît jouer un 
rôle important dans la structure de la cicatrice : ce sont les syné- 
chies antérieures. Après l'opération, le pigment de l'iris, des frag- 
ments mêmes de ce tissu et des procès ciliaires sont enclavés dans 
le tissu nouveau, et leur coloration nuit à la transparence de la 
nouvelle cornée. 

Enfin la capsule cristalloïde, vide dans le fait que nous avons 
examiné, vient se placer immédiatement derrière la cicatrice, à 
laquelle elle adhère, dont elle fait partie constituante, et la chambre 
intérieure de l’œil ne se reproduit pas. 


FIN DES MÉMOIRES. 
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PLANCHES 


* EXPLICATION DES PLANCHES. 


PLANCHE I. 
CHOROÏDITE TUBERCULEUSE. 
(Mémoires, page 431.) 


Fra. 1. — Coupe dans la choroïde: région moyenne. 
1. Première zone du tubercule : éléments isolés, très-nets. 
2. Deuxième zone : éléments déjà conglomérés, encore nets. 
3. Périartérite 


4. Troisième zone : granulation tuberculeuse à éléments irrégu . 


liers, sans noyaux visibles. 
5. Vaisseau qui était perméable. 
6. Tissu connectif pigmenté. 


F1G. 2. — Tubercule de la choroïde. 
1. Epithélium polygonal conservé sur le tubercule. 
2. Eléments déjà déformés. 
3. Zone centrale du tubercule. 
4. Granulations pigmentaires éparses dans la prolifération tubercu- 
leuse. 
5. Vaisseaux restés perméables et injectés au bleu de Prusse.. 
6. Tissu connectif pigmenté, dissocié et réparti irrégulièrement. 
7. Sclérotique. 
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PLANCHE II. 


CICATRICE D'UNE TRÉPANATION DE LA CORNÉE. 
(Mémoires, page 189.1 


. Epithélium cornéen, épaissi, dentelé en papilles. 

. Vaisseaux de nouvelle formation, se recourbant au niveau du pas- 
sage du trépan. 

. Tissu de la cornée, disposé en lames irrégulières. 

. Débris de la cristalloïde qui ont fait hernie par l’ouverture du 
trépan, jusque sous l'épithélium cornéen. 

. Replis de la cristalloïde. 

. Débris du cristallin. 

. Jris et procès. 


. Tissu fibreux de nouvelle formation et tissu rétinien dégénéré. 


Irepan de la cornée 


( cicatrice.) 
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PLANCHE III. 


DE L'ÉTAT DE MAL ÉPILEPTIQUE. — ATROPHIE CÉRÉBRALE. 


(Mémoires, p. 81.) 


F6. 1. — Base de l’encéphale. 
A. Lobe cérébelleux gauche atrophié. 
B. Protubérance. 
C. Corne d'Ammon atrophiée. 
C’. Corne d'Ammon saine, 
D. Lobe frontal déformé. 
E. Base du bulbe olfactif. 
F. Nerfs optiques. 


F1G. 2. — Coupe verticale transversale faite au niveau du bord antérieur de la 
corne d’Ammon (en G, fig. 1). — Hémisphère droit. 

A. Cavité qui communiquait librement avec le ventricule latéral de 
l'hémisphère gauche. On voit que cette cavité est constituée en 
grande partie par de la substance grise, de tout point analogue 
à la substance des circonvolutions, B. 

C. Coupe du nerf optique. 

D. Amas de substance grise représentant probablement la couche 
optique et le corps strié. 


E. Substance grise corticale amincie. Les sillons normaux font en 
grande partie défaut. 


Fi6. 3. — Coupe verticale transversale faite dans un cerveau sain en un point 
symétrique de celui (G, fig. 1) qui détermine la coupe de la fi- 
gure 2. 

À. Couche optique. 

B. Noyau intra-ventriculaire du corps strié. 
C. Nerf optique. 

D. Noyau extra-ventriculaire du corps strié. 
E. Corne d’Ammon. 

F. Arrière-fond de la scissure de Sylvius. 

G. Capsule interne. 

H. Capsule externe. 

I. Avant-mur. 

J. Cavité du ventricule latéral. 
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